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INTRODUCERE 


Actul medical pe care practicianul îl oficiază cu fiecare pacient, urmă- 
rind soluționarea problemei suferințelor acestuia, vizează — după cum se 
ştie — două obiective fundamentale: diagnosticul acestor suferințe şi 
tratamentul lor. Este vorba de un act mintal complex, compus din mul- 
tiple judecăţi şi acțiuni care se întrică şi se înterdetermină: ipoteze şi 
raționamente analitice şi sintetice, compari ații şi deducţii, care declan- 
şează acțiuni investigatoare; acțiuni care aducînd date noi sau creind si- 
tuaţii noi fac să nască noi judecăţi, noi orientări, sugestii, idei. Actul se 
desfăşoară în mai multe etape; și ca orice act care „urmărește un scop 
sau mai multe trebuie să fie organizat, trebuie condus după anumite re- 
guli, trebuie să urmeze un anumit fir, să fie dirijat după o anumită logică, 
logica medicală. 

I. Prima etapă are ca obiectiv diagnosticul pozitiv. 

Punctul de plecare îl constituie simptomele şi semnele pe care pa- 
cientul le prezintă (unele exprimate de el, altele descoperite de medic). 
Pornind de la ele se trece mai totdeauna printr-o etapă intermediară, 
etapa sindromică, etapă care marchează o treaptă mai sus pe calea die- 
gnosticului: medicul realizează mintal, un mănunchi de simptome şi de 
semne — un sindrom — cu valoare orientativă mai mare decît oricare 
dintre simptome și semne privite izolat; fiindcă sindromul deşi cores- 
punde și el mai multor boli sau afecțiuni posibile, acestea sînt mai puține 
decit în cazul simptomelor și semnelor privite în parte; de aceea, pornin- 
du-se de la sindrom, ipotezele diagnostice sint mai limitate şi acțiunile 
investigatoare mai bine orientate, 

Mai departe, recoltind și adăugind semne noi prin examenul fizic pe 
care îl face bolnavului și prin adincirea anamnezei, medicul realizează 
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mintal un tablou patologic care corespunde mai mult sau mai puţin unei 
anumite stări patologice cunoscute (sau mai multora). Pe baza acestui 
proces comparativ-analitic el elaborează un diagnostic posibil (sau mai 
multe diagnostice posibile); sau se poate fixa direct, de la început, asupra 
unui diagnostic probabil (sau prezumtiv), după cum tabloul simptomatic 
realizat rațional este mai incert sau, din contra, mai sugestiv. 

In caz că tabloul simptomatic a sugerat mai multe diagnostice posibile, 
deci există îndoieli asupra diagnosticului pozitiv, este util a se proceda 
($i) la un diagnostic diferenţial eliminatoriu: pornind de la simptomele și 
semnele care crează asemănare între mai multe stări patologice, ducînd 
la dileme, se procedează la o analiză comparativă a acestor stări patolo- 
gice, analiză care să scoată în evidență deosebirile, eliminind stările pa- 
tologice necorespunzătoare și evidențiind pe cea mai probabilă. 

În fine, urmează ca diagnosticul de probabilitate la care s-a ajuns 
rațional, pe baza primelor date adunate, mai ales clinice, să fie conso- 
lidat: confirmat sau infirmat. Căutind şi obţinînd prin noi investigaţii 
clinice și mai ales paraclinice, argumente noi de certificare, se ajunge, 
în fine, la diagnosticul de certitudine. 

H. Dar cu aceasta, actul medical nu s-a terminat. Diagnosticul po- 
zitiv trebuie adîncit şi completat prin precizarea particularităţilor bolii 
la bolnavul respectiv, adică prin personalizarea bolii. Căci pentru a fi 
complet și științific, diagnosticul trebuie să caracterizeze și să definească, 
cu cît mai multă precizie și mai multe amănunte, starea patologică a 
pacientului; de aceea, trebuie întregit cu o` serie de date exprimînd di- 
feritele fațete ale acesteia, fațete care o individualizează: forma anato- 
mică (după substratul morfologic, cînd este cazul), forma clinică (după 
simptomul sau sindromul dominant, după gravitate, după anumite com- 
plicaţii, eventuale coafectări, interpolări, asocieri morbide etc.), forma 
evolutivă (acută, subacută, cronică) şi etapa evolutivă (de invazie, în pe- 
rioada de debut, de stare, de remisiune), forma etiologică şi patogenică 
(după cauze primare sau secundare, determinante, favorizante, declan- 
șante, predispozante, incluzind aici și date privind terenul, adică fondul 
patologic al pacientului); și se mai pot adăuga încă, eventual, forma 
biologică (în caz de modificări biologice fundamentale) precum și forma 
fiziopatologică (după perturbările principale suferite de funcțiile majore 
viscero-sistemice: spasmodică sau atonă, toxică, cu insuficiență circula- 
torie, hepatică, renală etc.). În fine, la toate acestea adăugîndu-se eventual 
prognosticul (adică evoluţia probabilă, cu privire la viață, la funcțiile afec- 
tate, la restabilire etc), motivat prin anumite elemente clinice (formă, 
gravitate etc.), biologice (umorale, electrice etc.), evolutive, de teren (tare 
anterioare), terapeutice (tratament anterior sau nu, cum răspunde la tra- 
tament), 


650 


dabii tia 


XS i EEE Ia MR ii atit EP ENS 2 8 E 


În felul acesta numai, fiind personalizat, adică exprimînd starea bolii 
şi a pacientului cu toate (sau cu cît mai multe din) particularităţile lor, 
diagnosticul devine complet (sau aproape complet) și științific, individua- 
lizant, onorînd pe medicul care l-a emis. Numai în felul acesta diagnosti- 
cul poate ajuta realmente terapiei, care trebuie să fie, și ea, cît mai per- 
sonalizată, adaptată particularităţilor bolii sau afecțiunii, precum și pa- 
cientului, contracarind diferitele tulburări, diferiţii factori etiopatogenici 
ai bolii ş.a.m.d. 

III. Cît priveşte actul terapeutic, și el trebuie condus ca și cel dia- 
gnostic, după un anumit plan: obiective-țeluri, mijloace de folosit, medi- 
camente (cu indicaţii farmacodinamice, posologice, cu efecte negative po- 
sibile, interferenţe eventuale etc.), reguli de viaţă, alimentaţie, igienă ş.a., 
factori auxiliari (fizici, climatici, etc.); toate acestea cu indicații și inter- 
dicții și cu modalitatea aplicării lor în funcție de forma bolii, etapa evo- 
lutivă, simptome şi semne dominante, particularități de teren biologic și 
patologic al bolnavului, etc. 


Pe acest schelet de plan tactic trebuie să se desfășoare, normal, acti- 
vitatea medicului practician, cu fiecare bolnav. Și așa procedează, în ge- 
nere, medicul bun, conștient şi conştiincios (chiar dacă uneori mai sumar, 
forțat de timp şi de solicitări). Aşa trebuie procedat şi la concursuri pen- 
tru elaborarea și susținerea diagnosticului, prognosticului şi tratamentu- 
lui, în fața unei comisii. 

Totdeauna este bine ca actul medical să fie ordonat, sistematic, ur- 
mind firul mai înainte arătat; în întreg procesul acesta, judecăţi, raționa- 
mente, acțiuni îmbinîndu-se, interferîndu-se, desfășurindu-se în strînsă 
legătură reciprocă, în fermă interdependenţă. 


In acest act mintal și operaţional foarte complex, este nevoie în pri- 
mul rînd de cunoștințe multe şi solide. Și nu numai de cunoștințe învă- 
fate din tratate şi manuale de patologie după un anumit plan didactic, 
care nu coincide după cum am văzut, cu cel al practicii. Este nevoie şi de 
capacitatea de a manipula aceste cunoștințe, de o judecată sănătoasă, de 
o logică solidă, pentru buna folosire în practică a cunoştinţelor. Lucru care 
se învaţă prin munca practică însăși: ca student în spitale și policlinici, 
sub oblăduirea superiorilor, urmindu-le sfaturile şi indicaţiile şi urmă- 
rindu-le gesturile, acțiunile, judecăţile; mai departe, apoi, în cursul exer- 
cițiului, profesiunii, prin efortul învestit în fiecare bolnav, prin concen- 
trări și frământări mereu repetate, sub impulsul propriei ambiţii şi con- 
științe, 

Și chiar atunci cind a acumulat o oarecare experienţă, cînd a ajuns la 
acel „simp clinic“, expresie concentrată şi distilată a experienţei dobîn- 
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dite, medicul practician se mai poate afla în fața unor probleme mai 
grele, mai neobișnuite, Mai des, însă, medicul tînăr, cu experiență încă 
redusă; apoi medicul activînd izolat şi aflat singur în fața bolnavului și 
a responsabilităţii; mai ales cînd pacientul are o boală gravă sau în care 
cunoștințele lui sînt mai reduse. 

Cui să ceară medicul ajutor în asemenea cazuri? Un ajutor care să-i 
canalizeze cît mai bine judecăţile, să-i indice acțiunile utile sau pericu- 
loase, să-i amintească greșelile pe care le-ar putea face, să-i readucă în 
memorie mijloacele și acţiunile terapeutice la care poate și trebuie să 
recurgă? 

În asemenea cazuri, dacă medicul este frămiîntat de conștiință, caută 
ajutorul în carte. 


Un astfel de ajutor vrea să îl constituie cartea aceasta (prin toate vo- 
lumele ei, dar mai ales prin acesta și prin cele ce vor urma). Un ajutor 
constînd nu numai în cunoștințe de patologie și de terapie necesare prac- 
ticii (ca în toate tratatele); ci mai ales în formule de folosire cît mai bună 
a acestor cunoștințe, de cît mai bună manipulare a lor, adică de raționa- 
ment clinic şi de logică medicală. Un ajutor mai ales pentru medicii tineri, 
pentru medicii care activează singuri, departe de centre medicale, lipsiţi 
de posibilitatea unui consult, a unui ajutor superior mai experimentat. 

Așa trebuie privită această carte. Nu ca un tratat de semiologie, de 
patologie ori de terapeutică medicală, ci ca un îndreptar, ca un îndrumă- 
tor al medicului practician în munca lui zilnică, în problematica ei, în 
căile şi direcţiile pe care aceasta le impune gîndirii şi acţiunilor lui, în 
vederea unui diagnostic cît mai sigur, a unui prognostic cît mai probabil, 
a unui tratament cît mai raţional, deci mai eficient. 

Autorul ar avea o mare mulţumire sufletească ştiind că prin această 
carte a contribuit cu cît de puţin la acest ţel; adică la susținerea activi- 
tății curente a medicilor practicieni şi la ridicarea, cît de puţin, a nève- 
tului ei. 
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Prima precizare: formula sfigmometrică şi evolutivă a hipertensiunii 
arteriale . o o RELE aa a a i EA pia ară 
A doua precizare: cauza hipertensiunii, forma etiologică 
A treia precizare: stadiul hipertensiunii cronice E PRE E Voia Ie 
Studiul hipertensiunii arteriale în vederea depistării unei eventuale cauze 
Studiul unui hipertensiv în vederea stabilirii stadiului evolutiv al hiper- 
tensiunii lui ai ca 2 za A osar is SAO 
Elemente de prognostic Esi PR it RS 
Diagnosticul complet şi formularea lui 
Tratamentul hipertensiunilor arteriale e 050 De ziua e Cl ie die Dee 
Greşeli posibile dar evitabile în diagnosticul şi tratamentul hipertensiunii 
arteriale . IEEE SPERE al acea Sci Dag a TPAR e at d 
Hipertensiunea arterială paroxistică 
Fipotensiuneatsarterială Ie ete e i a e COE, 
Denivelarea tensională ortostatică. Hipotensiunea ortostatică 


ALTE CHESTIUNI PRACTICE 


Sindromul neuro-cardio-vascular funcţional 
Astenia sau distonia neurocirculatorie 
Probleme speciale la bolnavul cardiac 
Un cardiac febril (Febra la un cardiac) 
Un cardiac icteric (Icterul la un cardiac) 
Atenţie la polimedicaţie în terapia cardiologică . Fop 
Cînd este bine (sau trebuie) a se cere avizul unui cardiolog . 
Medicul practician, internist sau generalist, 'şi electrocardiograma . 


——— e: PARTEA | 


APARAT RESPIRATOR 
SEMIOLOGIE. PATOLOGIE 
Date utile pentru practica medicală 


SIMPTOME ȘI TULBURĂRI FUNCȚIONALE 


DURERILE TORACICE 


Trebuie ştiut de la început că durerea toracică poate avea foarte multe 
cauze (cel puţin 100, după aprecierile lui Wehrmacher, 1964) şi multe 
forme, varietăţi, după intensitate, sediu etc. Aceasta, pentru că toracele 
cuprinde o mulţime de formaţii morfologice viscerale, vasculare Ş. a. capa- 
bile a produce durere atunci cînd sînt afectate; şi fiecare dintre acestea 
poate fi afectată prin multiple modalităţi; apoi pentru că durerea toracică 
poate proveni și din alte părţi decît viscerele intratoracice: din peretele 
toracic, din ţesuturi și organe extratoracice. De aceea este bine ca în fața 
unei dureri toracale să se cunoască, pentru a se putea evoca, cît mai multe 
din cauzele posibile (neuitînd pe cele extraviscerale şi extratoracice). Este 
bine de ştiut, apoi, că sursele și cauzele durerii toracice se pot intrica; de 
aceea nu trebuie oprită căutarea cauzei, atunci cînd s-a găsit una, căci pot 
coexista 2 sau 3, acţionînd concomitent. 


Patogenic, durerea toracică poate avea 4 origini: — în viscerele şi țesuturile 
intratoracice, — în țesuturile şi formaţiile anatomice ale peretelui toracic, — în 
coloana vertebrală şi măduva nervoasă cu anexele ei, — în abdomen și țesuturile 
abdominopelvine, Și poate fi produsă prin 3 mecanisme: — direct, în cazul cînd 
este vorba de procese locale, afectind viscere şi țesuturi intratoracice şi parietoto- 
racice, — indirect, adică prin transmisie sau iradiere, atunci cînd este vorba de 
procese extratoracice, la distanță, de unde pornește stimulul algogen, care se re- 
flectă la torace; — și prin mecanism mixt, cînd durerea are origine profundă, pro- 
dusă fiind prin mecanism direct local (pulmonar, pleural, coronarian) dar deter- 
mină și o iradiere parietală superficială (un exemplu: sindromul parietal al coro- 
narienilor; altul: constatarea lul Master, că și la bolnavi cu dureri toracice 
aparent superficiale, acestea pot dispare, în 1/3 din cazuri, cu nugomicernah, sau 
invers, origine superficială, parietală sau vertebrală, dar cu răsunet concom i 
profund, coronarian (exemplu: sindromul stenocardic reflex din artroza cervica A 
De aceea, durerea toracică trebule analizată atent sub raportul cauzei, originei, 
mecanismului, care pot fi multiple, complexe, intricate, 
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Etiologic, stările patologice, afecțiunile cauzale care trebuie avute în 
vedere sînt deci: 

Intratoracic — afecțiuni ale organelor şi formațiilor respective: 
— afecţiuni respiratorii, pleuropulmonare, care afectează pleura, mai 
ales cea parietală, (căci numai aceasta are receptori pentru durere, pa- 
renchimul pulmonar fiind lipsit de atari receptori), adică pneumonii, 
pleurite, tumori pulmonare periferice, tuberculoză cu leziuni periferice, 
infarct pulmonar, pneumotorax în momentul producerii, pleurodinia 
epidemică din Bornholm; alte pleurodinii (ECHO, Coxsackie); 


— afecțiuni cardiovasculare care afectează pericardul (singura for- 
maţie cu receptori pentru durere) şi/sau coronarele și aorta (care au re- 
ceptori algici, ca şi miocardul, dar numai pentru anumiţi stimuli), adică 
pericardite acute, insuficiență și tromboză coronariană cu consecințele 
lor miocardice (ischemie, necroză), aortite; 


— afecţiuni mediastinale, dar numai foarte mari, acţionind mai ales 
prin distensie şi compresie, (căci nici în mediastin nu sînt receptori al- 
gogeni specializaţi), adică tumori foarte mari, diverticule esofagiene, 
anevrisme enorme, mai ales cînd sînt însoţite de reacţii inflamatorii; 


— afecţiuni ale diafragmului şi învelişurilor sale, pleural și peri- 
toneal, adică pleurite diafragmatice, dehiscenţe și eventual hernii dia- 
fragmatice. 


Parietotoracic, afecţiuni ale coastelor, nervilor, mușchilor, țesutului 
conjunctiv şi pielii: 

— afecţiuni osoase şi condrale, ca fracturi, fisuri, osteite, periostite 
(banale, tbc., luetice ș.a.) neoplasme, mieloame, sindrom Tietze; 


— afecţiuni nervoase ca nevralgii şi nevrite intercostale (banale, 
reumatismale, virale, gripale), herpes zoster ca o formă specială; 


Fig. 133. — Schiţă destinată a fixa vizual, plasînd în 

spațiu, cele patru origini ale durerilor toracice. (Nu- 

merotarea indică ordinea frecvenţei şi a importanţei 
cauzelor respective.) 


7 1. Atecţiuni ale organelor intratoracale: aparat respirator 
(congestii, pneumonii, 'pleurezii, tumori, tbc., infarct, pneu- 
motorax ş.a.), aparat cardiovascular  (pericard, coronare, 
aortă), afecțiuni mediastinale, procese diafragmatice. 2. Afec- 
țiuni parietale: osoase, musculare, celulare, ale nervilor in- 
tercostali. 3. Afecţiuni vertebro-neurale: ale coloanei verte- 
brale (tuberculoză, tumori, reumatism etc.), afecțiuni neuro- 

4 logice (tabes, meningite, arahnoidite, radiculonevrite ş.a). 
4. Afecţiuni abdominale: peritonite, colite ale unghiurilor, 

colecistite, perisplenite, anexite, salpingite ş.a. 


— afecţiuni musculare ca mialgii, miozite (banale, reumatismale, 
virale), 

— afecţiuni ale țesutului celuloconjunctiv ca celulalgii, celulite, in- 
flamatorii sau supurative; 

— eventual afecţiuni ale sînilor, atît la femeie cît și la bărbat (pen- 
tru a nu le uita), 


660 


Vertebroneural, afecţiuni realizind o compresie sau o iritație radicu- 
Jară (a rădăcinilor toracice respective); 

— spondilite, tuberculoză vertebrală, neoplasme vertebrale, spondilo- 
listesis, fracturi; 

— afecţiuni meningeale, arahnoidite spinale, tumori meningeale sau 
medulare compresive, în regiunea dorsală; 


— radiculite, radiculonevrite (virale, reumatismale etc.) printre care 
zona zoster (localizare în ganglionul spinal); 
— tabes dorsal. 


Abdominal şi pelvin, afecțiuni şi procese patologice în general care 
determină stimuli dureroși iradianţi: 

— abcese, supuraţii subfrenice sau simple peritonite plastice locali- 
zate subfrenic sau în etajul superior al abdomenului; 

— afecţiuni ale colonului, mai ales la unghiuri (și cu deosebire la 
stîngul), adică colite, pericolite, aerocolie prin blocaj cu distensie colică 
(sindrom Payer: durere de-a lungul nervilor VII—XII T prin procese 
ale unghiului colic stîng); 

— colecistite cronice, litiază biliară (iradieri în umărul drept sau în 
diferite puncte: scapular, subspinos etc.); 

— perisplenite, tumori splenice cu distensie rapidă, infarcte de splină; 

— la femeie, anexite, salpingite, ovarite; uneori chiar procese chis- 
tice cu distensia organelor respective ori ruptura acestora (exemplu ti- 
pic: ruptura unei sarcini extrauterine, tubare, dînd o durere vie toracică, 
deseori înșelătoare). 

Dintre cauze, cele mai frecvente sînt, bineînţeles, cele din primele 
două grupe; în practică, spre ele trebuie să se îndrepte gîndul, mai în- 
tii, ca şi cercetarea clinică. Cauzele din ultimele două grupe sînt mai 
rare, dar nu excepţionale; de aceea nu trebuie să fie uitate și gîndul şi 
investigația trebuie îndreptate spre ele, în caz că substratul durerii nu 
a fost descoperit în primele 2 grupe (chiar dacă nu există alte simptome 
şi semne, care să atragă atenția asupra lor, căci durerea toracică poate 
fi unicul lor simptom). 


Tabelul 114 
DURERI TORACICE 


Cauze şi mecanisme patogenice posibile 


„a 
Punct de plecare 


Mecanism de producere Cauze posibile 
Viscerele intratoracice: Afecțiuni respiratorii pleuropulmonare cu prinderea 
— pleure, pleurelor (pleurele — mai ales parietală, avînd sin- 
— plămini (cu condiţia gure receptori algogeni): 

afectării pleurelor), pneumonii, tuberculoză mai ales cu leziuni periferi- 
— cord (cu condiţia unor ce, tumori pulmonare periferice; 

stimulări speciale), infarct pulmonar; 
— pericard, pneumotorax, pleurite (în faza uscată), neoplasme 
— mediastin, pleurale, simtize pleurale; 


leurodinia epidemică (virală = boala din Born- 
Mecanism direct (acţiune N, pleurodinii ECHO sau Coxsackie, A, C, şa. 


directă a factorului algo- 
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Tabelul 114 (continuare) 


Punct de plecare 
Mecanism de producere 


Cauze posibile 


gen, dar cu anumite con- 
diţii de sediu sau de sti- 
mul algogen) 


Pereţii toracelui: 

— oase, cartilaje, muşchi 

— piele, nervi, oase 

— ţesut conjunctiv 

Mecanism direct (acţiune 
directă a factorului 
algogen) 


Afecţiuni cardio-vasculare: afectind pericardul (numai 


el are receptori algogeni) sau miocardul (prin ische- 
mie bruscă): 

pericardite uscate, acute sau cronice scleroase; 
procese coronariene ducînd la ischemie sau necroză 
miocardică (angor, infarct); aortită acută, mai rar 
cronică; anevrism aortic (mai ales în momentul ru- 
perii sau cînd erodează osul sternal sau face periaor- 
tită); rareori chiar hipertensiunea arterială (Gris- 
com) eventual unele miocardite reumatismale, unele 
pericardite acute (Isakov). 

Afecţiuni şi procese mediastinale, mari, voluminoase: 
acţionînd prin compresie sau distensie (căci nici 
mediastinul nu are receptori algogeni specializaţi): 
tumori foarte mari, diverticuli esofagieni mari și 
plini, megaesofag uneori: anevrism aortic mare, gan- 
glioni limfatici mari; mai ales cînd se însoțesc de 
reacţii inflamatorii. 

Afecţiuni ale diafragmului și pleurei diafragmatice: 
pleurite diafragmatice uscate, rupturi, dehiscențe, 
hernii ... 


Afecţiuni osoase şi condrale: fracturi, fisuri, osteite, pe- 
riostite (banale, tifice, tbc, luetice etc.); 
neoplasme, mieloame, pericondrite, aortite, subluxa- 
ţii, sindrom Tietze (ca formă specială). 

Afecţiuni nervoase: nevralgii sau nevrite intercostale 
(banale, neumatismale, virale, gripale); 

Zona Zoster (ca formă specială); 

Afecţiuni. musculare: mialgii, miozite (banale, reuma- 
tismale, gripale); colagenoze musculare, dermatomio- 
zite, sclerodermie; trichinoza; oboseala şi surmenajul 
pectoralilor sau al diverșilor muşchi dorsali; poli- 
miozita. 

Afecţiuni ale țesutului conjunctiv: celulite, celulalgii, 
hipodermite, erizipel;  dermatomiozită; polimiozită, 
celulită. 

Afecţiuni articulare: artrită claviculo-sternală, artrite 
vertebro-costale, periartrita scapulohumerală  (reu- 
matică, traumatică). Subluxaţii condrocostale, clavi- 
culosternale. 

Afecţiuni ale sînilor, la bărbat şi femeie (nu trebuie 
uitate) : A 

Sindromul precordial postinjarct: (Prinzmetal-Mas- 
sumi); Sindromul precordial funcțional, nevrotice 


Coloana vertebrală: 

— oase, ligamente, me- 
niscuri, articulaţii, 

Măduva spinării cu compo- 

nențele ei: arahnoida, ră- 

dăcini, nervi, vase 
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Spondilite, spondiloze, spondilartroze, spondilolisthezis. 

'Puberculoză vertebrală, fracturi, neoplasme osoase, 0S- 
teomielită; osteopatii infecțioase, hodgkiniene, reti- 
culocitare, leucemice, dismetabolice; osteoporoze; epi- 
fizite, 

Modificări statice, scolioze, boala Scheuermann, 


Noduli Schmorl, hernie discală, 


Tabelul 114 (continuare) 


Punct de plecare 
Mecanism de producere Cauze posibile 


e —————————————————————————————————_—— 
| Mecanism indirect: prin | Meningite, arahnoidite spinale, abces epidural; tumori 


| transmisie sau raportare la meningeale sau medulare compresive. Tulburări vas- 
| torace, de la incitaţia al- culare: anevrism, ateroscleroză, periarterită nodoasă, 
] gogenă Tabes dorsal. 


| Radiculite, radiculonevrite (reumatismale, virale, gri- 
| pale, de compresie) printre care Zona Zoster, 


| ai DN RE N N 


Unele viscere abdominale Abcese, supuraţii subdiafragmatice. Hernie diafragma- 
| Mecanism indirect (prin ira- tică, hiatală. Cardiospasm, achalazie. 
| diere sau raportare tora- | Ulcer gastroduodenal uneori, pancreatite cronice (ira- 
| cică) dieri dorsale, uneori unice). 


Perjtonite acute, subacute, cronice, plastice, ale eta- 

jului abdominal superior. 

Afecţiuni ale colonului, mai ales la unghiuri (şi mai 
ales la stîngul): colite, pericolite, aerocolie prin blo- 
caj cu distensie colică — (sindrom Payer cu durere 
D VIII—D XII). 

Perihepatite, colecistite cronice, litiază biliară (iradieri 
ascendente: umăr drept, puncte spinoase, supra-. 
scapulare etc.); perisplenite, tumori splenice cu dis- - 
tensie rapidă, infarcte splenice (iradieri ascendente, 
în stinga). 

La femeie: anexite, salpingite, ovarite; uneori procese 
chistice; sarcină extrauterină, mai ales rupere (de- : 
seori durere toracică vie, înșelătoare). 

Apoi intoxicații cu taliu, procese spinoanteroiliace. 


În N 


„Cele mai frecvente puncte de plecare și cauze: primele două. 

În practică: atunci cînd explorînd toracele cu viscerele lui și cu mediastinul, 
precum şi pereţii toracici (adică primele două grupe de cauze) şi nu s-a găsit aici 
cauza, ea va fi căutată în celelalte 2 grupe. 

Şi este bine ca totdeauna, în căutarea cauzei unei dureri toracice, să se treacă 
în revistă toate cauzele posibile; organice în prim rînd — apoi funcţionale: nu 
rareori există mai multe cauze concomitente, care se intrică. (Exemple: iradieri 
parietale în procese viscerale, mai ales coronariene; iradieri viscerale în procese ver- 
tebromedulare ca sindroame stenocardice în artroza cervicală etc.) - 

În orice caz: se iau în considerare totdeauna coronarele (mai ales cînd durerea 
este anterioară, prevalînd în stînga) și se cercetează în acest sens; pentru că la un 
adult, afectarea lor poate coexista cu oricare din alte dureri precordiale: fie că 
acestea sînt iradieri de la coronaropatie, fie că procesele generatoare respective 
coexistă cu o coronaropatie. Asocierea este frecventă; de aceea nu trebuie să se 
treacă peste această posibilitate, cu ușurință; dar nici nu trebuie absolutizată, spe- 
riind pe bolnav la orice durere toracică anterioară, cu obsesia coronaropatiei. 


ATITUDINE PRACTICA 


În practică, diagnosticul etiologic constituie prima problemă de rezol- 
vat, În acest scop, pentru a ajunge la depistarea cauzei durerii toracice, 
indicaţii relative orientative poate da în primul rind durerea însăși, 
prin unele din caracterele ei; este vorba însă, de indicaţii cu valoare 
doar prezumtivă, utile pentru prima orientare dar nu absolut certe. 
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Indicaţii mai valoroase, adăugîndu-se primelor, pot da (și dau de obi- 
cei) contextul clinic manifest (adică ansamblul de simptome care în- 
cadrează durerea) precum şi circumstanţele de apariţie ale durerii (adică 
modul și condiţiile în care ea a apărut). 

Dar precizarea o dă numai ansamblul de date obiective recoltate prin 
examen clinic și paraclinic complet (care trebuie efectuat totdeauna, el 
fiind hotăritor), 

a) Iată ce trebuie să sugereze, ca eventualităţi posibile, diferitele as- 
pecte ale durerii toracice, prin intensitatea, desfășurarea în timp, sediul, 
întinderea şi iradierile, unele raporturi ale ei; 

— o durere vie, atroce, apărută brusc, cu o violență extrefnă, greu 
de suportat, șocantă, trebuie să îndrepte gîndul în primul rînd la un 
eventual pneumotorax spontan, o embolie pulmonară sau un infarct 
miocardic, și în al doilea rînd (acestea fiind mai rare) spre eventuali- 
tatea unui anevrism disecant al aortei ori a unei tromboze a arterei pul- 
monare;, eventual o fractură sau fisură costală (în caz că a existat un 
traumatism); şi chiar o pleurită, pneumonie, gangrenă pulmonară inci- 
pientă, pericardită, zona zoster, cu un debut deosebit de violent și inten- 
sitate deosebită (neajungînd însă la stare de șoc); 

— o durere puternică care s-a instalat însă cu mai puțină violenţă, 
treptat, în curs de cîteva săptămîni, dar odată instalată persistă şi se 
"accentuează continuu, este posibil (şi chiar probabil, dacă pacientul este 
virstnic), să fie produsă de un neoplasm pleural sau pulmonar sau pa- 
rietal (osos, muscular) şi chiar vertebral (durerea fiind iradiată toracic): 

— o durere mai surdă şi mai difuză trebuie să evoce, în primul rînd 
o pleurită (acută sau cronică fibroaderenţială) dar poate fi dată şi de o 
simplă neuromialgie toracică; 

— cînd durerea are un caracter arzător (bolnavul plîngîndu-se de o 
neplăcută senzaţie usturătoare de arsură) atunci trebuie căutat imediat 
dacă nu a apărut un herpes zoster (și chiar dacă nu a apărut trebuie 
gîndit că poate apare, că se anunţă, deci va fi căutat în continuare în 
zilele următoare sau că poate fi vorba de un herpes zoster fără erupție, 
rar dar posibil); 

— sediul mamelonar sau submamelonar al unui junghi care a apărut 
intempestiv, trebuie să sugereze eventualitatea unei pneumonii pneumo- 
cocice (mai ales dacă junghiul a apărut după un frison şi este însoțit 
de febră); 

—'o durere care se întinde oblic-transversal, de-a lungul coastelor 
III—IV („în eșarfă“) trebuie să evoce posibilitatea unui proces inter- 
lobar (pleurită, pleurezie, congestie periscizurală); 

— iar o durere joasă, bazală, indică cu probabilitate un proces dia- 
frăgmatic sau sinodiafragmatic, cu prinderea pleurii respective; mai 
rar, chiar un proces subdiafragmatic cu reacţie pleurotrenică; 

— o durere parasternală, urmind marginea sternului, deci oarecum 
traiectul frenicului, este de multe ori de origine diatraamatică sau 
mediastinală (și de multe ori durerea se exagerează prin apăsare locală 
în spaţiile intercondrale), dacă durerea este superioară, în dreptul arti- 
culațiilor condrosternale I şi II, care sînt tumetiate şi dureroase, trebuie 
gindit la un sindrom Tietze, eventual; 
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— durerea precordială trebuie să evoce, evident, afecțiuni ale ini- 
mii, adică o pericardită, o boală coronariană cu manifestările, accidentele 
şi complicațiile ei (angor, infarct), o aortită, un anevrism etc.; (către na- 
tura afectării conducînd, mai ales, modalitățile şi caracterele durerii); 

— în durerea retrosternală trebuie gîndit, de asemenea, la posibili- 
tatea unei afecţiuni cardioaortice din cele menţionate; dar trebuie gîndit 
și la eventualitatea unui proces mediastinal (inflamator, tumoral etc.); 

— iar dacă durerea este localizată chiar în stern, ar putea fi vorba 
de un proces osos cu caracter fie local, fie general (leucoză, anemie me- 
galoblastică, mielom); 

— în fine, o durere superioară, supraclaviculară, în trapez sau în 
umeri, trebuie să îndrepte gîndul nu numai la procese locale ci și la even- 
tualitatea unor procese diafragsmatice şi supra- ori subdiafragmatice care 
ar determina astfel de iradieri (pleurită diafragmatică, abces subfrenic, 
colecistită sau litiază biliară cînd durerea este în dreapta; un infarct 
miocardic, un proces pancreatic caudal sau un sindrom de unghi colic 
stîng, Payer, cînd durerea este în stînga); 

— o durere strict limitată, localizată, punctiformă, semnalează în 
mod obișnuit, procese limitate locale (o pleurită localizată, o pneumonie 
limitată sau: congestivă doar, un proces interlobar restrins, o nevralgie 
intercostală sau o osteită costală etc.), dar mai poate marca uneori un 
episod evolutiv tuberculos sau un proces tuberculos încă neapărut ma- 
nifest dar gata să izbucnească (atenție deci, este bine a gîndi şi în acest 
sens); m 

— acelaşi lucru dacă durerea este mobilă, schimbătoare de la o zi 
la alta (de cele mai deseori este vorba de neuromialgii reumatismale sau 
de simple simptome nevrotice; dar este bine a gîndi şi la posibilitatea 
unor dureri de origine tuberculoasă, la existența eventuală a unor focare 
tuberculoase în curs de activare sau reactivare, mai ales dacă pacientul 
este palid, slab, tras la față, astenic şi dacă are deja un trecut bacilar); 

— iar dacă durerea este fixă, prelungită, tenace, persistentă în acelaşi 
loc, este foarte probabilă existența unui proces local cronic, persistent 
(pleural, osos, nevritic ş.a.), care ar putea fi de natură neoplazică chiar; 

— durerea care este accentuată de mișcările respiratorii are, cu si- 
guranţă, o origine locală și este legată cu multă probabilitate de un pro- 
ces pleural, diafragmatic, parietotoracic (pleurită, simfiză pleurală, neo- 
plasm, osteite, nevralgie, mialgie, nevrite etc.); 

— la fel, în caz că durerea este exagerată de tuse (origine locală pa- 
rieto-toracică, pleurală, diafragmatică); dar mai poate fi vorba de o ra- 
diculalgie de compresie (un proces vertebro-medular compresiv: tbc, 
neo, spondilozic, arahnoidită spinală, tumoră medulară etc.); 

— dar cînd durerea este atît de mult exagerată de mişcările respira- 
torii şi de tuse, încît bolnavul şi le blochează, reținindu-şi tusea şi res- 
pirînd cît mai superficial, trebuie gîndit nu numai la o pleurită întinsă, 

vie, dar şi la posibilitatea unui pneumotorax spontan sau a unei em- 
bolii pulmonare; 

— durerea care este accentuată de apăsarea locală are originea în- 
tr-un proces local, parietal sau Spice de perete (este vorba de o du- 
rere nevralgică, mialgică, celulalgică, osoasă, de un sindrom Tietze; 
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eventual o pleurezie purulentă banală, nu tuberculoasă; sau un sindrom 
îvenic, cînd sediul durerii este parasternal); 

— în schimb, durerea neinfluențată de mişcările respiratorii și nici 
de palparea locală, poate avea o origine nu numai locală (de obicei pro- 
fundà, nu superficială) dar și o origine extratoracică şi este nu rareori 
legată de un proces vertebroneural sau abdominopelvin; 

— în fine, cînd durerea toracică este accentuată nu de mișcările res- 
piratorii ci de mișcările trunchiului, de ridicare, aplecare, torsiune, tre- 
buie gîndit la originea vertebrală posibilă (mai mult chiar: probabilă) și 
trebuie căutat în această direcţie. 

b) Anumite elemente circumstanţiale ar putea ajuta şi ele orientării 
spre cauza unei dureri toracice, sugerind anumite condiţii etiologice; 
după cum urmează: 

— cînd durerea a survenit după un traumatism local, nu este vorba 
de o fractură sau fisură osoasă, o contuzie costală, musculară sau chiar 
de o pleurită, de o sufuziune subpleurală? 

— cînd ea a apărut după un efort violent, după o chintă de tuse, 
nu s-a produs un pneumotorax? sau o întindere musculară parietală? 

— cînd a apărut după o răceală, se ridică problema unei pneumo- 
patii sau pleuropatii acute, a unei nevralgii sau mialgii toracice; 

— la un cardiac asistolic, la un flebitic, fracturat, la o femeie după 
naștere sau după un avort, apariţia unei dureri toracice trebuie să în- 
drepte gîndul şi spre posibilitatea unei embolii pulmonare; 

— la un individ cu trecut şi cu fond tuberculos, trebuie să se ridice 
problema unei eventuale reactivări, a unei pleurite; 

— la un spondilozic, sau spondilitic, nu este vorba de un puseu de 
reactivare, de asemenea? 

— apoi, în funcţie de vîrstă, durerea toracică trebuie să invite a gîndi, 
mai ales la tînăr, la eventualitatea unor procese tuberculoase, iar la 
vîrstnici să nu se uite posibilitatea neoplasmului (osos, pleural, pulmo- 
nar, vertebral etc.); 

— în genere, dacă durerea a apărut intempestiv şi violent, este vorba 
de o durere organică de ruptură sau de inflamaţia parieto-toracică sau 
pleurală; (la femeie, eventual sarcină extrauterină ruptă); 

— de asemenea dacă durerea este legată sau provocată de anumite 
poziţii, mişcări, tuse, strănut, de mişcări toracice respiratorii ample; 

— dacă ea a survenit după anumite eforturi musculare repetate (de 
ridicat greutăţi, spre exemplu) şi este provocată de anumite gesturi şi 
poziții ale corpului, este probabil să fie de origine musculo-parietală; 

— dacă este provocată de mișcări de rotaţie sau de aplecare ale trun- 
chiului, este probabil de origine vertebrală; i 

— dacă apare legată de deglutiție sau după mese, se pune problema 
originii ei esofagiene sau mediastinale; 

— iar dacă apare legată de vremea umedă, este probabil reumatis- 
mală, musculară sau nervoasă, 

După cum se vede, analiza fină, subtilă, a durerii toracice poate oteri 
o serie de linii de orientare în diagnosticul cauzal al ei. Nu poate da 
elemente de certitudine dar oferă indicii asupra naturii probabile a pro- 
cesului condiţional; probabil local sau din afară, acut sau cronic, grav 
sau mai puțin grav etc. şi dă astfel medicului care ştie să citească în 
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simptom, direcția în care trebuie îndreptată investigația (cu o viziune, 
e drept, doar prezumtivă, asupra procesului patologic care se află în 
dosul durerii, dar viziune destul de valoroasă ca punct de plecare în 
operaţiunile care vor duce la rezolvarea științifică sigură a problemei 
diagnosticului). 

c) Mai de folos în acest sens este încă, contextul clinic al durerii to- 
racice; el dă indicaţii mai bune asupra naturii procesului cauzal: 

— dacă cu durerea coexistă diferite alte simptome respiratorii (tuse, 
expectoraţie, dispnee, hemoptizie), substratul pneumopătic al durerii 
apare evident (atenţie numai, ca ele să nu fie simulate de către pacient, 
cu intenţii beneficiare!); 

— coexistenţa febrei cu complexul ei sindromie de transpiraţii, as- 
tenie, insomnii etc. semnalează natura infecțioasă a procesului privit în 
general și substratul inflamator al procesului local (atenţie şi aci, la 
eventuale mistificări, şi menţiunea că uneori şi procesele neoplazice 
pulmonare se pot însoţi de febră); 

— coexistenţa cu durerea foarte vie, a unei stări de șoc, colaps, ri- 
dică problema unui pneumotorax sau a unei embolii, a unui infarct mio- 
cardic sau (mai rar) a unui anevrism disecant, o tromboză a pulmona- 
rei, iar la femeie a unei hemoragii intraperitoneale prin sarcină extra- 
uterină (aci, fiind vorba în genere, de stări patologice grave, oricare ar 
fi ele, este nevoie să se desfășoare o foarte promptă și energică acţiune 
diagnostică complexă, paralel cu acţiunile terapeutice de necesitate); 

— iar un sughiţ coexistent trebuie să sugereze posibilitatea unui 
proces diafragmatic sau a unui proces mediastinal, care interceptează 
frenicul (sau a unui proces peritoneal incipient, cu sediul mai ales în 
etajul superior al abdomenului, subdiafragmatic); 

— în fine, dacă durerea toracică se însoțește de o stare psihică spe- 
cială, curioasă, bizară, de agitaţie, de tînguieli excesive, de plîngeri şi 
de acuze care variază de la o dată la alta, şi dacă mai ales este vorba 
de o femeie cu constituţie psihică evident nevrotică, s-ar putea ca du- 
rerile toracice să fie expresia acestei stări, ele reprezentind. simptome 
algonevrotice ipocondriace (dar formularea unui atare diagnostic nu se 
face decît după şi dacă s-a eliminat orice cauză organică, adică după 
un amplu atent examen al pacientului-pacientei; mai ales că pot exista 
forme mixte nevroticoorganice; și uneori în dosul unei astfel de stări 
şi de simptomatologii poate sta chiar infecția tuberculoasă, care își face 
debutul sau reactivarea în felul acesta, pseudonevrotic, mascat şi în- 
șelător!). 

d) Hotăritor pentru diagnosticul etiologic al durerii toracice este, 
cum am mai spus, examenul complet al bolnavului. El aduce elemen- 
tele de precizie, De aceea, acest examen trebuie să fie cît mai atent, 
mai complet, mai competent. 

Atenţia se concentrează în primul rînd asupra viscerelor toracice 
(plămini, pleure, cord şi Jane mari Hagare mediastinale şi celelalte for- 
maţii de aci) și asupra peretelui toracic: 

TA al EE jA poate, de la început să dea indicii prețioase, 
prin evidențierea unul herpes labial (pneumonie pneumococică probabil) 
mai ales cînd și fața este vultuoasă; a unel dispnee severe (pneumopa- 
tie sau pleuropatie gravă, embolie, pneumotorax?); a unei asimetrii to- 
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racice, deformări vertebrale, erupție zonatoasă toracică, (fiecare din aces- 
teau reprezentînd un semn valoros); 

iza important este însă examenul obiectiv complet al aparatului res- 
pirator şi al cordului cu vasele mari toracice (uneori sînt revelatoare 
doar cîteva frecături pleurale sau pericardice, percepute auscultator); 
completat cu examenul radiologic care trebuie să aibă în vedere şi me- 
diastinul cu organele și formaţiile lui, precum și diafragmul; în fine, 
electrocardiograma (indispensabilă pentru adulţi şi virstnici, mai ales 
cînd sînt suspiciuni oricît de mici, privind aparatul cardiovascular); 

— şi tot așa de important este examenul peretelui toracic, adică 
mușchi, nervi, coaste, stern, cartilaje; și nu numai prin inspecţie ci mai 
ales prin palpare; căutînd dacă durerea se exagerează la apăsare (în care 
caz, ea este sigur de origine parietală sau pleuro-parietală; adică este 
vorba de o nevralgie, mialgie, ostealgie, radiculalgie); dacă se găsește 
concomitent, o hiper- sau hipoestezie locală (în care caz este vorba tot 
de un proces din cele mai sus-menţionate; dar atenţie mai ales la zona 
Zoster, la o radiculalgie sau chiar la un tabes dorsal); dacă nu se găsesc 
cumva noduli sensibili dermici sau subcutanaţi (celulită, miozită, noduli 
adipoși dureroși, noduli neoplazici eventual?); dacă nu se descoperă o 
fluctuenţă (proces inflamator supurativ, un empiem care a străbătut pe- 
retele toracic?), ori crepitaţii (fractură, proces osos distructiv, neoplazic, 
mielomatos?) ori o tumefacţie (proces inflamator ori neoplazic?), o tu- 
mefacţie condro-costală dureroasă (sindrom Tietze sau o simplă artrită 
condrocostală reumatismală?); dacă temperatura locală este mai ridicată 
(proces inflamator sau poate tumoral, mâi rar; sau chiar un infarct mio- 
cardic, cînd zona hipertermică este precordială sau presternală şi coin- 
cide cu o durere profundă spontană); eventuale procese mamare, la fe- 
meie; în fine, se cercetează dacă mișcările imprimate pasiv membrelor 
superioare şi dacă anumite poziţii imprimate lor sau toracelui, gitului, 
umerilor, coloanei vertebrale, nu produc cumva dureri sau le exagerează 
pe cele existente (procese articulare, osoase, musculare, vertebrale?); 

— şi pe cît posibil, examenul radiologic este bine să vizeze şi ele- 
mentele osoase ale cutiei toracice (stern, coaste, coloană vertebrală), mai 
ales cînd datele clinice ridică suspiciunea unor procese ale acestora. 

Dar dacă din domeniul aparatului respirator, cardiovascular, al me- 
diastinului şi al pereţilor toracelui nu a apărut o condiţie patologică 
explicativă şi justificativă pentru durerea toracică? Atunci cercetarea 
trebuie îndreptată neapărat înspre coloana vertebrală şi măduva spinării 
și înspre abdomen și pelvis: 

— examenul coloanei vertebrale (aîndind la eventualitatea unei afec- 
țiuni vertebro-medulare) se va raporta la aspectul general (deformaţii?), 
mișcările trunchiului (jenă, limitări?), palparea şi percuţia vertebrelor 
și a maselor musculare paravertebrale (dureri, deformări?), sensibilita- 
tea cutanată parietală (hiper- sau hipoestezie, denotînd iritatie, compre- 
sie?), examen neurologic și examen radiologic, (competent făcute): 

— examenul abdomenului (gîndind la eventualitatea unei afecţiuni 
abdomino-pelvină) se va raporta la colon (mai ales unghiurile splenic şi 
hepatic), colecist, pancreas, stomac, splină; iar la femeie, neapărat la 
organele pelvine (examen ginecologic; căci s-au văzut multe dureri tora- 
cice ţinînd de anexite, chiste ovariene, sarcini extrauterine în dezvol- 
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tare, apoi rupte), recurgînd și aci, 
la ajutorul radiologiei (o her 
lie mare?) etc. 


e) Paraclinic așadar, se recurge la examenul radiologic şi nu numai 
pentru plămîni şi pleure, cord, pericard, dar şi pentru pereții costali, 
diafragm, sinusuri costodiafragmatice, coloana vertebrală, umeri, în 
fine, în măsura sugestiilor date de clinică, chiar pentru abdomen şi or- 
ganele lui; și tot așa, este bine să nu se uite electrocardiograma, mai ales 
dacă durerea este prevalent anterioară, superioară, cu iradieri ascen- 
dente şi dacă este vorba de un pacient mai în vîrstă, aparent ateroscleros 
sau cu anumiţi factori de risc coronarian. 

Și dacă, în fine, cu toată 'răscolirea prin torace și pereții lui, apoi 
prin abdomen, pelvis, coloana vertebrală cu conținutul ei, nu se deslu- 
șeşte o cauză explicativă valabilă, pentru durerea pe care o acuză bol- 
navul (mai ales cînd el continuă să o acuze)? Ce diagnostic poate fi pus? 
care este atitudinea mai departe? Evident că situația rămîne pusă sub 
un semn de întrebare; și ipotezele diagnostice ca și diagnosticurile care 
pot fi aplicate, sînt mai multe: 

— este vorba de o pleurodinie? (simplă durere pleurală: noţiunea este 
discutată şi discutabilă; mulţi o admit cu mare rezervă, deşi există o 
entitate denumită pleurodinia epidemică, boala din Bornholm, cu loc cîș- 
tigat în nosologie); 

— simplă psihalgie? (nevrotică, ipocondriacă, mitomaniacă) sau chiar 
algomimie? (durere simulată, patomimică); 

— dar atenţie, căci poate fi vorba de o toracalgie premonitorie; sem- 
nalînd o tuberculoză toxică în ecloziune, un neoplasm (algie paraneo- 
plazică), un reumatism; deci prudență şi urmărire a pacientului! 


în caz de nelămurire sau suspiciune, 
nie diafragmatică? o aerogastrie sau aeroco- 
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DE LA DUREREA TORACICĂ — PRIN ATRIBUTELE, PARTICULARITĂȚILE EI, 
CĂTRE DIAGNOSTICUL AFECȚIUNII CAUZALE 


A. DUPĂ CARACTERELE DURERII ŞI INTENSITATEA EI 
e 
Elemente din contextul clinic, pledind pentru 

diagnostic 
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— Durerea comună, localizată în- | Diagnosticul de proces pleuropulmonar de- 
tr-un punct sau într-o zonă re- vine probabil, dacă bolnavul tuşeşte, expec- 
strinsă (junghiul) nu are o spe- torează, are hemoptizii, febricitează: dacă 
cificitate etiologică; e obișnuită are un trecut tbc, sau pulmonar; dacă totul 
îm toate procesele  inflamatoare a apărut după o răceală; dacă durerea se 


Caracterele durerii şi intensitatea ei 


pleuropulmonare acute (pneumo- exagerează în inspiraţii profunde. Dar pre- 
nii, pleurite) și chiar cronice (tbc, cizarea o aduce examenul obiectiv clinico- 
marcînd un puseu evolutiv; can- radiologic. 

cer); dar gt în procese parieto- | Originea parietotoracică este probabilă atunci 
toracice (nevralgii, mialgii inter- cînd durerea e exacerbată de tuse și/sau 
costale etc,), mişcările respiratorii: ea devine certă atunci 


cînd apăsarea locală accentuează durerea 
sau o deşteaptă, iar examenul toracopulmo-= 
nar nu relevă elemente obiective de afec- 
tare pleuropulmonară, 
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Caracterele durerii şi intensitatea ei 


Tabelul 115 (continuare) 


Elemente din contextul clinic, pledind pentru 
diagnostic 


— O durere dijuză, de intensitate 
medie, suportabilă de obicei, tre- 
buie să sugereze eventualitatea 
unei pleurite difuze. 


În sprijin vin — dacă există: accentuarea 
durerilor în inspir profund, coexistența fe- 
brei; dar precizarea o dă auscultaţia cînd 
descoperă frecături pleurale (care în cîteva 
zile dispar, fie prin retrocedarea procesului, 
fie prin apariţia unui revărsat pleural: ma- 
titate cu abolirea freamătului pectoral şi a 
murmurului vezicular). 


PN 


— O durere arzătoare, usturătoare 
(asemănătoare cu cea produsă de 
contactul cu un corp încins), 
+ chinuitoare, trebuie să îndrep- 
te sîndul spre posibilitatea unui 
herpes zoster (zona zoster). 


— 0 durere vie, atroce, apărută 
brusc, subit, de o violenţă extre- 
mă din clipa apariţiei (ulterior 
diminuînd însă treptat), poate 
semnala una din afecțiunile gra- 
ve pleuropulmonare şi anume un 
pneumotorax spontan sau o em- 
bolie pulmonară; sau o afecţiune 
gravă cardiacă, în primul rînd 
un infarct miocardic, apoi (mai 
rar) un anevrism disecant al aor- 
tei sau o tromboză a arterei pul- 
monare. 


Dar o asemenea durere mai poate fi . 


produsă și de (deci trebuie gîndit 
şi la) o pleurită acută hiperalgică, 
o pneumonie cu debut foarte viu 
dureros, o gangrenă pulmonară sau 
o supuraţie pulmonară foarte apro- 
piată de pleură, în faza de forma- 
re, o aortită, o arterită pulmonară 
acută, o pericardită acută cu de- 
but deosebit de violent, o neuro- 
mialgie toracică deosebit de puter- 
nică, un neoplasm pleuropulmonar 
sau vertebromedular cu debut ex- 
plosiv (care poate fi la început 
chiar mascat, greu de identificat), 
în fine mai trebuie gîndit și la al- 
te posibilităţi; o herme diafragma- 
tică produsă subit sau încarcera- 
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În acest caz examenul pielii e hotărîtor; el 
dă cheia diagnosticului prin erupția carac- 
teristică: vezicule grupate de-a lungul unui 
sau mai multe spaţii intercostale; ele se ul- 
cerează în cîteva zile apoi se acoperă cu 
cruste. În plus: febră de obicei (dar nein- 
dispensabil). Atenţie însă că sînt cazuri (ra- 
re) de herpes zoster cu erupție tardivă sau 
chiar fără erupție; deci nu trebuie abando- 
nată ipoteza de zona zoster, dacă durerea 
o sugerează, ci trebuie urmărit bolnavul mai 
multe zile. Eventual — puncţie lombară și 
examenul lichidului cefalorahidian: o limfo- 
citoză vine în sprijinul diagnosticului. 


Diagnosticul uneia din afecțiunile pleuro- 
pulmonare sau cardiace majore, grave, pe 
care le-am menţionat, devine mai probabil, 
atunci cînd la durerea foarte vie se adaugă 
o stare de şoc concomitentă (hipotensiune 
arterială mergînd pînă la colaps circulator, 
extremităţi reci, paloare sau lividitate, cia- 
noză ...). 


Dacă după scurt timp apare o expectoraţie 
sanguinolentă, diagnosticul de infarct pul- 
monar devine mai probabil (mai ales dacă 
există în organism, un focar emboligen: o 
flebită a extremităților inferioare sau în ba- 
zin la femeie; dacă e vorba de un. inaivid 
imobilizat de multă vreme, asistolic, îractu- 
rat; dacă e vorba de o femeie care a näs- 
cut recent sau a avut un avort.. .). 

Progresiunea dispneei către o stare asfixică, 
vine de asemenea în sprijinul diagnosticului 
uneia din afecțiunile citate. 

Dar precizarea o aduce examenul clinic şi 
radiologic: 

— hipersonoritate toracică de partea durerii, 
cu abolirea freamătului pectoral şi a mur- 
murului vezicular, eventual suflu amtoric = 
pneumotorax (pe care radiologia îl confir- 
mă prin hiperclaritate a cîmpului pulmonar, 
cu împingerea bontului pulmonar către hil); 
la puncţia pleurală izbucneşte aer; 

— maţitate cu suflu tubar sau cu raluri sub- 
crepitante (mai ales dacă există sputa san- 


Tabelul 115 (continuare) 
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Caracterele durerii şi intensitatea el Elemente din COR et ae ui e, pledind pentru 


tă; un infarct splenic în stînga, o | guinolentă și un focar emboligen în orga- 


colecistită supurată sau gangrenoa- | nism): infarct pulmonar, mai rar o pneu- 
să în dreapta, la femeie o sarcină | monie sau pleuropneumonie violentă (radio- 
extrauterină, tubară, ruptă. logic, opacitate triunghiulară omogenă cu 


vîrful spre hil); 

— dacă nu se găsesc semne obiective pleuro- 
pulmonare clare (acestea lipsesc sau sînt 
vagi) și dacă eventual există tulburări car- 
diace, de ritm, trebuie gîndit neapărat la 
infarct cardiac (mai ales dacă și vîrsta şi 
condițiile de viață, de vase etc. se înscriu 
în acest sens); electrocardiograma este obli- 
gatorie: ea va aduce precizarea. 

Pentru toate eventualitățile citate, ca și pen- 
tru celelalte, care sînt posibile, dată fiind 
gravitatea situației și necesitatea precizării 
şi a măsurilor terapeutice urgente, formula 
cea mai bună este internarea de urgență a 
bolnavului în spital. 

Tromboza arterei pulmonare se suspicionea- 
ză, cînd la tabloul dramatic menționat se 
adaugă o mare cianoză (şi se adaugă insu- 
ficiența cardiacă dreaptă acută cu mare 
stază venoasă cervicocefalică şi bruscă di- 
latare hepatică). 

Ruptura de anevrism sau ’anevrismul dise- 
cant se suspicionează cînd la tabloul durerii 
vii nu se adaugă colaps (radiologia poate 

i „oferi o imagine caracteristică de dublu con- 
tur al aortei). 
O E E E a RR See e e Pa 
B. DUPĂ SEDIUL DURERII 
080 NI II RE e 0 Sa E E E e 


Sediul durerii Elemente conexe pledînd pentru diagnostic 


LC ———___——————————————————————————————— 


— Un junghi situat submamelonar | Diagnosticul de pneumonie lobară devine 
trebuie să sugereze o pneumonie probabil, cînd coexistă un frison urmat de 
lobară acută; dar nu rar, poate febră 40%, afectarea stării generale, tuse cu 
fi expresia unei pleurite acute, expectoraţie (mai ales dacă aceasta e rusi- 
pericardite (cînd e în stînga), a nie); şi este precizat de examenul clinic 


unei nevralgii intercostale. obiectiv (focar de matitate cu exagerarea 
freamătului pectoral, iar auscultator raluri 


crepitante, înlocuite peste cîteva zile de un 
suflu tubar) și radiologic (opacitate densă, 
triunghiulară). 

În pleurite și pericardită: trecături pleurale 
şi/sau pericardice. 

În procese parietale — durerea se exagerează 
mult, la apăsare locală, 


r AN ME i e Coe DE IE ge E L a e Aha Sb eee TA 


O durere mediotoracică oblică sau | Diagnosticul devine probabil, cînd coexistă o 
transversală, de-a lungul coastelor stare febrilă, cînd durerile sînt exacerbate 
de inspiraţiile profunde, cînd se găseşte su- 


4—5 („in “) treb ă suge- 
P eta rolei a i prapusă zonei dureroase, o matitate suspen- 


reze posibil roces pleu- 
p itatea unui p p dată, în dreptul cărela treamătul pectoral 
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ral interlobar, 


Sediul durerii 
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Elemente conexe pledind pentru diagnostic 
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O durere bazală, de-a lungul inser- 
țiilor diafragmului, trebuie să în- 
drepte gîndul spre un proces bazal 
supradiafragmatic  (pleuretic, neo- 
plazic); dar (mai rar) chiar și sub- 
diafragmatic (abces, perisplenită, 
pancreatită, colecistită). 

Același lucru, dacă durerea are se- 
diul sau iradiază parasternal, sau 
la baza gîtului, în dreptul inser- 
ţiilor sternocleidomastoidianului (a- 
dică de-a lungul frenicului): 


şi murmurul vezicular sînt abolite. Dar dia- 
enosticul de precizie îl face examenul ra- 
diologic, în diferite poziţii ale toracelui; 
eventual puncție în zona respectivă (care 
poate scoate un lichid seros purulent sau 
hemoragic). 


Diagnosticul devine mai probabil dacă dure- 
rea este exacerbată de inspiraţii profunde 
şi de tuse care pun în mișcare sau zdrun- 
cină diafrasmul; încît bolnavul respiră su- 
perficial şi se reţine de la tuse care e pe- 
nibilă. De asemenea dacă durerea e exage- 
rată de apăsarea locală sau apare un su- 
ghiţi. 

Dar diagnosticul de precizie se face prin exa- 
menul clinic obiectiv (frecături bazale în 
sinusul costodiafragmatic sau matitate cu 
abolirea murmurului vezicular), dar mai ales 
prin examenul radiologic (festonare a dia- 
fragmului, opacitate în cupolă sau opaci- 
tatea sinusurilor); puncţia poate scoate li- 
chid). 

Pentru procesele subdiajfragmatice (care se 
însoțesc obișnuit de reacţii supradiafragsma- 
tice), diagnosticul se face mai greu, cu ex- 
plorări multiple, gîndind la aşa ceva. Co- 
existenţa unor tulburări abdominale se în- 
scrie pentru diagnostic. 


O durere în umăr poate avea în a- 
fara originii locale (articulară, o- 
soasă), o origine toraco-diafragma- 
tică: o pleurită diafragmatică, o 
hernie diafragmatică, un abces sub- 
frenic, colecistită în dreapta, pro- 
ces pancreatic caudal, în stînga; sau 
infarct miocardic, 


Spre acest diagnostic trebuie îndreptat atunci 

cînd lipsesc semne de afectare locală osteo- 
articulară şi cînd se poate exclude o atare 
afecţiune (dar chiar şi în acest caz e bine 
a gîndi la posibilitatea coexistenţei unor 
procese frenice). — Diagnosticul se preci- 
zează printr-un examen obiectiv complet, 
care relevă semne obiective pledînd în acest 
sens: frecături pleurale bazale, în sinusul 
costodiafragmatic, iar la examenul radiolo- 
gic festonări diafragsmatice, bombări sau 
umbrirea sinusului  costodiafragmatic. Un 
examen cardiac atent și EKG este indispen- 
sabil. 


O durere precordial trebuie să e- 
voce în primul rind un proces car- 
diac: pericardită sau boală corona- 
riană cu consecințele ei (angor, in- 
farct), aortită, anevrism ș.a., even- 
tual o pleurită precardiacă, 0 ne- 
vralgie sau altă algie parietală pre- 
cordială, 
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Diagnosticul se face prin căutarea şi analiza 
meticuloasă a altor semne, mergînd pe firul 
indicat de caracterele durerii: modificările 


cardioaortice găsite se înscriu pentru ipo- 
teza afecţării coronaro-aorto-miocardice, fre- 
căturile precizează intlamaţia seroaselor pe- 
ricardică și/sau pleurală. Examenul radio- 
logic și electrocardiogratic sînt indispensa- 
bile, Si dată fiind frecvenţa afectărilor aces- 


Sediul durerii 
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Elemente conexe pledind pentru diagnostic 
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tora, chiar sub forme oculte, larvate, înșelă- 
toare, nu se abandonează ideea unei atari 
afectări decît cînd nu s-a găsit nimic (și 
atunci e recomandabilă prudența și urmă- 
rirea în continuare a pacientului, mai ales 
cînd este vîrstnie şi prezintă condiţii atero- 
gene de alimentaţie, de efort și stress min- 
tal, de trecut şi constituția fizică), 


O durere retrosternală, profundă, 
poate fi datorită (și este în genere) 
unui proces mediastinal expansiv 
(mai ales cînd are un caracter dis- 
tensiv şi se însoțește de fenomene 
compresive): tumoră, anevrism de 
aortă, hipertrofie ganglionară, di- 
verticul esofagian plin, pericardită 
exsudativă amplă. 


Diagnosticul de proces mediastinal expansiv 
devine şi mai probabil, dacă se adaugă 
simptome şi semne de compresiune medias- 
tinală: disfagie, dispnee, tuse, disfonie, apoi 
jugulare turgescente, cianoza feței, edem 
în pelerină; de asemenea, încă, dacă la exa- 
menul clinic apare o matitate paraverte- 
brală sau parasternală sau o mărire a ma- 
tității precordiale. 

Dar diagnosticul de precizie îl dă examenul 
radiologic, prin umbrele anormale care apar 
în zona luminoasă a mediastinului. 


— e E maamaa IL 


O durere parasternală trebuie să e- 
voce fie un proces condrocostal an- 
terior, un sindrom Tietze, un pro- 
ces algic intercondral, fie un pro- 
ces mediastinal sau  diafragmatic 
(durerea parasternală fiind legată 
de frenici), 


Diagnosticul se precizează mai întîi prin exa- 

menul local: exagerarea durerilor la apă- 
sare semnalează originea lor locală (con- 
drală, musculară, nervoasă), iar perceperea 
unui nodul dureros condrosternal pe coasta 
I, II sau III, arată că e vorba de un sin- 
drom Tietze. Dacă apăsarea în spaţiile in- 
tercostale parasternale este mai dureroasă, 
atunci e mai probabil, vorba de un proces 
mediastinal sau diafragmatic cu sensibilita- 
tea frenicilor (mai ales dacă se adausă su- 
ghiț, jenă la deglutiţie etc.). Examenul ra- 
diologic este cel care precizează. 


A —— 
C. DUPĂ ANUMITE RAPORTURI ALE DURERII 
Pa e aaa i a aaa 


Diterite raporturi ale durerii 


Elemente conexe pledind pentru diagnostic 


Durerea toracică care este exage- 
rată de respiraţia profundă şi de 
tuse este obișnuit o durere de ori- 
gine pleuropulmonară (pneumonie, 
pleurită) sau de origine parietală 
(nevralgică, mialgică, osoasă); mai 
poate fi în fine, de origine dia- 
fragmatică (pleurită diafragmatică), 
Nu este de origine extratoracică, 


Probabilitatea de afecțiune pleuropulmonară 
crește cînd durerea este încadrată de feno- 
mene generale, febră şi de simptome respi- 
ratorii (tuse, expectoraţie, dispnee). Dar dia- 
gnosticul de precizie îl face tot examenul 
obiectiv clinic, şi paraclinic: Cînd nu se gă- 
seşte nimic trebuie gîndit şi la o pleurodi- 
nie (de Bornholm?) 

Pentru originea parietotoracică pledează exa- 
gerarea durerii la apăsare local intercostal 
(nevralgie, mialgie) sau chiar pe coaste (os- 
teite, neoplasm, mielom etc.). 
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Diterite raporturi ale durerii 


Elemente conexe pledînd pentru diagnostic 


<a 


Pentru originea diafragmatică pledează si- 
tuaţia joasă a durerii, iradierile ascendente; 
dar diagnosticul de precizie îl face și aci 
mai ales examenul radiologic. 


Dacă durerea, provocată de tuse sau 

de inspir este foarte vie, încît si- 
lește pe bolnav să reducă la mini- 
mum ampliațţiile respiratorii; poa- 
te fi vorba de un pneumotorax 
spontan, de o embolie pulmonară, 
mai rar de o pleurită vie, de o fi- 
sură costală posttraumatică; atunci 
cînd durerea s-a instalat brusc, 
brutal; iar dacă ea s-a instalat in- 
sidios, treptat și persistă, poate fi 
legată de un neoplasm pleural 
sau pulmonar superficial, eventual 
o tumoră osoasă (deci trebuie a 
gîndi la ele). 


Durerile toracice care nu sînt in- 
fluențate de mișcările respiratorii, 
dar sînt exacerbate de mișcări ale 
trunchiului şi toracelui (ridicare 
din pat, aplecare, torsiune, strănut) 
sînt legate de obicei de un proces 
vertebromedular: tbc. vertebral, 
neoplasm vertebral, reumatism ver- 
tebral, eventual arahnoidită, radi- 
culonevriță. Spre acestea trebuie să 
se îndrepte gîndul, iniţial. 


Diagnosticul de pneumotorax sau embolie 
pulmonară, devin mai probabile, în caz că 
durerea a apărut brusc, cu mare violență 
din prima clipă, imobilizantă, atroce; conco- 
mitent bolnavul intrînd într-o stare de şoc 
cu colaps + accentuat. Dar diagnosticul de 
certitudine îl dă examenul clinic și paracli- 
nic complet, mai ales radiologic (evidențiind 
fie aerul intrapleural, fie blocul de conden- 
sare cu tendinţă la infarctizare, în plămîn). 

Diagnosticul de pleurită îl certifică prezenţa 
frecăturilor (dar atenţie: dedesubt poate fi 
un infarct sau un focar pneumonic, de pleu- 
ropneumonie incipient). 

Diagnosticul de neoplasm pleural, sugerat de 
genul și caracterele durerii se precizează tot 
prin examenul obiectiv complet (inclusiv ra- 
diologic) care relevă tumora. 


Diagnosticul de proces vertebromedular devi- 
ne probabil, dacă la examenul coloanei ver- 
tebrale apar modificări (proeminența unor 
apofize spinoase) iar percuţia coloanei și su- 
cusia ei (prin apucarea apofizei între de- 
gete) produc dureri. 

Diagnosticul de certitudine îl dă însă radio- 
grafia coloanei şi/sau examenul neurologic 
(care este necesar şi el şi poate aduce date 
în sprijinul diagnosticului de afecţiune ver- 
tebrală sau neuromedulară, stabilind şi ni- 
velul acesteia). 


Dacă durerea nu are nici un raport 

cu mișcările respiratorii sau ale 
trunchiului și nici nu este accen- 
tuată de apăsarea locală, de percu- 
ţia coloanei vertebrale, atunci poa- 
te fi vorba de o afecţiune pulmo- 
nară profundă cu durere iradiată 
superficial (chestiune rară, dar ca- 
re nu trebuie exclusă, ci luată în 
considerare); dar poate fi vorba 
de o durere îiradiată din regiunea 
abdominopelviană, cu origine vis- 
cerală: colică, colecistică, splenică, 
gastrică, anexială, 


Pentru diagnostic e nevoie de un examen 
obiectiv foarte riguros: începînd cu exame- 
nul pleuropulmonar şi parietotoracic, apoi 
vertebral. 

După ce s-a ajuns la concluzia că nu există 
în aceste domenii un proces patologic care 
să explice și să justifice durerea, se ia în 
considerare posibilitatea durerii toracice de 
origine abdominală (deci e nevoie neapărat 
de o acțiune investigatoare amplă, de elimi- 
nare, de excluzie, de filtrare diasnostică). 
Se trece apoi la un examen abdominal atent, 
riguros (inclusiv ginecologic la femeie). Se 
trag concluzii prudente, rezervate, sub sem- 
nul rezervei, bolnavul continuînd a fì ținut 
sub observaţie şi reexaminat. 
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Diterite raporturi ale durerii 


O durere foarte vie, toracică sau în 

unul din umeri, apărută subit la 
o femeie, poate semnala şi o sar- 
cină extrauterină ruptă. 


Tabelul 115 (continuare) 
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Elemente conexe pledînd pentru diagnostic 
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Pentru acest diagnostic se înscriu fenomenele 
conexe de șoc şi de hemoragie internă (şi 
eventuale dureri abdominale coexistente); 
precum şi stiematele unei sarcini (supresiu- 
nea menstruației în ultimele luni, pigmenta- 
rea mameloanelor şi a liniei albe, înmuie- 
rarea colului uterin). 


O durere migrantă, capricioasă, apă- 
rînd și dispărînd, fără o regulă, 
fără un program, schimbîndu-și lo- 
cul, niciodată prea puternică, mai 
mult indispunînd pe bolnav și spe- 
riindu-l, poate fi o durere nevrotică 
(„sine materia“), dar poate fi și 
o durere neuromialgică reumatică 
(a unui reumatism muscular frust) 
şi uneori o durere tuberculotoxică 
(anunţind la un bacilar impregnat 
toxic, dar torpid, ecloziunea âpro- 
piată a unui puseu activ, evolu- 
tiv). 


Diagnosticul etiologic este greu de făcut şi e 
nevoie de multă prudenţă și de mult tact; * 
căci dacă este prima eventualitate (o dure- 
re nevrotică), ea trebuie stabilită prin eli- 
minare şi prin contextul neurotic, fenome- 
nele de fond trădînd nevroza bolnavului 
(mai des bolnavă); și nu e bine să fie for- 
mulată direct brutal, acestuia. 

E bine însă a gîndi şi la celelalte 2 even- 
tualităţi şi mai ales la a treia; e probabil 
reumatismală, dacă pacientul e un vechi reu- 
matismal, meteorosensibil, algopat şi cu al- 
te manifestări reumatice și mușchii local 
sînt sensibili la apăsare. 

Dar e bine a păstra rezerva pentru substra- 
tul tuberculotoxic, dacă pacientul are un tre- 
cut bacilar sau măcar pleuretic, este sur- 
menat, slăbeşte, e anoxic, palid, tras la fa- 
tă, transpiră; chiar dacă examenul clinic nu 
descoperă nimic, iar cel radiologic doar in- 
dicii minore de infecţie inactive, totuşi e 
bine a pune şi ipoteza infecţiei tbc., în si- 
tuația unei iminenţe de ecloziune. 


N N aaaaaaaaaaaammmammŘħĂ 


- D. ALTE ELEMENTE SIMPTOMATICE COEXISTENTE CU DUREREA, AJUTÎND 


Simptome, semne coexistente durerii 


Diferite simptome respiratorii: 
tuse, expectoraţie, hemoptizie. 
dispnee intensă 
Indicaţii asupra naturii procesu- 
lui poate da doar sputa: 

spută hemoptoică: 

Spută ruginie: 

spută purulentă: 
„Spută foarte fetidă: 


ORIENTĂRII DIAGNOSTICULUI ETIOLOGIC AL DURERILOR TORACICE 


a 


Procesul patologic algogen 


e 


Foarte probabil un proces patologic pulmo- 
nar acut sau cronic. 


— embolia infarctizantă; proces tuberculos? 
— pneumonie lobară pneumococică? 

— abces, supurație pulmonară? 

— gangrenă pulmonară. 


po aa A E R E R A NE A A AR n T art S. 


Sughif 


— Proces mediastinal anterior (pericardic, 
hilar) sau diafragmatic (supra- sau sub- 
diafragmatic) sau peritonitic (de etaj su- 


perior). 
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Tabelul 115 (continuare) 
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Simptome, semne coexistente durerii Procesul patologic algogen 
a 
Febră — sindrom febril — infec- Foarte probabil un proces patologic infecțios- 

tios. RSA y inflamator, care poate fi pulmonar, pleural, 
transpirații, inapetență, insomnie, parietotoracic. 
astenie etc. — dacă a început cu frison și febra e în 


platou: pneumonie pneumococică? 

— în celelalte cazuri: alte pneumonii, pleu- 
rite, inflamații ale țesuturilor parietale 
(miozită, osteită, reumatism muscular, 
nevralgie gripală etc.; sau zona zoster 
eventual). 

— sau origine subdiafragmatică: abces sub- 
frenic, colecistită; 

— dar atenție: poate fi vorba și de un in- 
farct miocardic; 
sau de un neoplasm (pulmonar, pleuro- 
pulmonar, vertebral, costal). 


Facies congestiv, vultuos 3 Pneumonie lobară, pneumococică (mai ales 
Herpes labial dacă durerea e submamelonară, debutul a 
fost prin frison, febra e în platou). 


Jugulare foarte turgescente — Proces mediastinal condensant şi compri- 
Cianoză foarte pronunțată mant 

a feței Tumoră, hipertrofie ganglionară, 

Edem în pelerină anevrism 


Mediastinită, diverticul esofagian 
— sau pericardită lichidiană sau simfizară 


— adezivă. 

O erupție veziculoasă — Herpes Zoster (diagnostic cvasicert; con- 
urmată de ulcerații, apoi cruste, firmare prin examenul L.C.R.) 
întinzîndu-se de-a lungul unuia sau 
mai multor spații intercostale. 

Tumefacție locală (la locul durerii) — Osteită, osteoperiostită (tuberculoasă sau 
în peretele toracic; vizibilă sau pal- luetică) 
pabilă; + dureroasă — Neoplasm costal sau muscular 

— Miozită, celulită, flegmon, empiem de ne- 
cesitate? 

Dacă este în față, parasternal, la — Sindrom Tietze? condrită simplă sau 
articulația condrosternală 1—2 tbe.? 

O asimetrie toracică prin bombarea — Pneumotorax? (dacă toracele e bombat 
toracelui dureros sau din contra re- şi imobilizat de-o parte) sau poate o pleu- 
tracția lui; + reducerea relativă a rezie purulentă, o tumoră? i 
ampliaţiilor toracice. (în primul caz = sindrom  pleuroaeric; 


hipersonoritate, freamăt pectoral <, mur- 
mur vezicular < sau suflu amforic); 

în cazul al doilea: matitate, abolirea frea- 
mătului respirator și a murmurului ve- 


zicular, - 
— Pleurită simfizară (dacă toracele e retrac- 
tat) 


cu submatitate — freamăt pectoral şi 
murmur vezicular < 


nea că RAR PRE E e Do SO a ese e at e na A a E E e SS 
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d Tabelul 115 (continuare) 


Simptome, semne coexistențe durerii Procesul patologie algogen 


E CR RE Pa E 


O deformare a coloanei vertebrale — Tuberculoză sau neoplasm vertebral cu 


compresia radiculară și răsunet toracic? 
sau chiar numai o spondilită, spondilo= 
ză. 


E ec RT A = E a A Pe ic 


UNELE FORME SPECIALE DE DURERI TORACICE. 
PROBLEME PE CARE ELE LE RIDICA. 
DIAGNOSTIC ETIOLOGIC 


Sînt între durerile toracice cîteva care merită o atenţie deosebită; pen- 
tru că reprezintă forme de patologie de un interes special: 


— durerile acute, vii, intense, care exprimă în genere, afecţiuni severe, 
de mare gravitate, reprezentînd urgenţe medicale, impunînd un diagnostic 
rapid și o intervenţie terapeutică neîntîrziată; 

— şi unele din durerile de origine parietotoracică, reprezentînd enti- 
tăți aparte, forme speciale prin substratul sau implicaţiile lor, individua- 
lităţi nosologice deseori cu etichetă diagnostică proprie. 


A. O DURERE TORACICĂ ACUTĂ VIE, ATROCE, 
CU APARIȚIE BRUSCĂ 


Trebuie să trezească gîndul în primul rînd la: un pneumotorax spon- 
tan, o embolie pulmonară, un infarct miocardic; eventual un anevrism di- 
secant al aortei, o tromboză a arterei pulmonare. (Mai sînt apoi și alte 
cauze posibile, mai rare.) 


Pneumotorazxul devine probabil, cînd durerii i se adaugă o stare de 
şoc, cu hipotensiune, tendință la colaps, dispnee polipneică superficială, 
fenomene asfixice, anxioase (care uneori cresc în timp ce durerea atroce 
inițială tinde să scadă); certitudinea diagnosticului o dă însă, examenul 
obiectiv: hemitoracele respectiv este imobil și ușor bombat eventual, per- 
cutor hipersonoritate, palpator abolirea freamătului pectoral iar ausculta- 
tor abolirea murmurului vezicular sau suflu amforic; în fine radiologic 
hiperclaritate a cîmpului pulmonar respectiv, bontul pulmonar fiind îm- 
pins către hil (în imaginea hiperclară, parietală, neapărînd desen pulmo- 
nar) iar la puncţia pleurală, apariţia de aer pe ac. i 

Embolia pulmonară este probabilă, de asemenea, dacă durerii puternice, 
survenită subit, i se adaugă o stare de şoc, cu dispnee pronunţată, cu fe- 
nomene fie de colaps circulator, fie de insuficienţă cardiacă dreaptă acută 
(turgescenţă venoasă, ficat mărit dureros); dar mai important încă, tuse cu 
expectoraţie sanguinolentă (fluidă, roșie, sau cheaguri de culoare mai în- 
chisă); şi dacă pacientul prezintă condiții patologice emboligene (flebită 
a extremităților inferioare sau în bazin, sau măcar varice; operat de cu- 
rînd, iar dacă este femeie, o stare postpartum sau post abortum; o fractură 


3 — Baze clinice, vol, III, 677 


sau insuficienţă cardiacă, care au impus imobilizarea îndelungată); dar 
confirmarea diagnosticului o dau datele obiective de examen clinic și ra- 
diologic: matitate în focar, în plămînul respectiv, cu raluri crepitante sau 
subcrepitante putînd ajunge eventual la un suflu tubar, freamătul pecto- 
ral putînd fi, fie exagerat, fie scăzut (deci sindrom de condensare cu ten- 
dinţă la ramoliţie), iar radiologic o opacitate localizată, cu margini clare, 
omogenă, cu desen deseori triunghiular vîrful fiind îndreptat spre hil. 

Infarctul de miocard trebuie bănuit în faţa oricărei dureri toracice vii, 
mai ales dacă aceasta este situată în stînga, dacă iradierile merg în sus 
(umeri, gît) şi către stînga, iar pacientul este agitat, luînd poziţii anormale 
sau din contra fixat, imobilizat şi anxios; dar mai ales dacă la aceste ca- 
ractere (care nu sînt imuabile, fixe, absolute) se adaugă condiţii speciale 
sugestive: vîrsta matură sau avansată, individ afectat cardiovascular (alt 
infarct în trecut sau crize de angor; hipertensiv, ateroscleros cunoscut sau 
hipercolesterolemic) obez, aflat sub stare de tensiune psihică, apăsare mo- 
rală, sub stressuri psihice, eforturi mintale, depresiune, ducînd o viaţă 
dezordonată, fumînd în exces, consumînd multe grăsimi. Diagnosticul care 
trebuie suspectat la persoane cu peste 40 de ani, chiar în absenţa elemen- 
telor de suspiciune menţionate (dată fiind frecvenţa tot mai crescîndă a 
infarctului şi a formelor mascate, înșelătoare, pe care el le poate îmbrăca), 
se confirmă prin electrocardiografie şi examene de laborator (transami- 
naze, V.S.H.; leucocitoză, fibrinogen ş.a.) care trebuie făcute toate, la cea 
mai mică suspiciune (care cum am văzut, trebuie să fie foarte vie). 

Anevrismul disecant de aortă, rar, este confundat des cu infarctul mio- 
cardic; el poate fi bănuit totuși, dacă suferinţa acută, vie, nu se însoţeşte 
de colaps, iradierile durerii sînt în jos (coloana vertebrală, abdomen), iar 
radiologic apare o imagine curioasă, în dublu contur, a aortei. 

Tromboza arterei pulmonare trebuie suspicionată, cînd la tabloul dure- 
ros, șocant se adaugă o cianoză rapidă, mare, cu turgescenţa jugularelor, 
ficat mărit, dureros, insuficienţă respiratorie şi de cord drept. 

În faţa unei dureri toracice acute, vii, violente, mai trebuie luate în 
considerare apoi, şi alte eventualităţi patologice, mai rare dar posibile, la 
care este bine a se şti gîndi: o hernie diafragmatică produsă subit sau în- 
carcerată; o aortită acută sau un anevrism aortic rapid înstalat, o pericar- 
dită acută de oarecare violenţă, o pleurită acută hiperalgică, o pneumonie 
cu debut deosebit de viu, de dureros: o gangrenă pulmonară sau o supu- 
rație pulmonară foarte apropiată de pleură; un neoplasm pulmonar sau 
vertebromedular cu început exploziv; o neuromialgie toracică deosebit de 
vie, un herpes zoster chiar înainte de apariţia erupției; o criză tabetică 
intercostalăj o hernie diafragmatică produsă subit sau încarcerată, o pan- 
creatită acută, un infarct mezenteric, un «ulcer penetrant cu dureri iradiate 
în torace; un infarct splenic în stinga, o colecistită supurată sau gangre- 
noasă în dreapta, un abces subfrenic; iar la femeie, o sarcină extrauterină 
ruptă cu inundație peritoneală, cu iradiere toracică a durerilor respective. 
(Este vorba, după cum se vede, de modalităţi patologice, care mai rar pot 
da dureri toracice vii; dar care pot ajunge totuşi la asemenea expresie; 
deci este bine să fie avute şi ele, în vedere, ca eventualităţi posibile, deși 
rare, în atari cazuri.) 
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B., DURERI PARIETOTORACICE DEOSEBITE, 
CU INDIVIDUALITATE APARTE 


: În afară de durerile parietotoracice banale (nevralgice, mialgice, osteo- 
S gene, herpes zoster ş.a.), legate de cauze comune (reumatismale, gripale, 
virale, inflamatorii obişnuite $.a.), au fost individualizate o serie de dureri 


parietotoracice cu identitate proprie, aparte fie prin particularităţile lor 
clinice fie prin substratul etiopatogenic. 


a) Iată cîteva din algiile parieto-toracice anterioare speciale: 


Sindromul Tietze constă dintr-o condrodinie parasternală însoțită de 
tumefacție dureroasă spontan şi la palpare, a unuia din primele 4 carti- 
lage costale (mai deseori al doilea), la limita lor cu coasta respectivă (jonc- 
ţiunea condrocostală). Durerea poate avea un caracter constrictiv sau opre- 
siv, intensitate ondulantă, uneori iradieri ascendente; este uneori exage- 

rată de inspirul profund sau de tuse. Tumetacţia este cam cît o alună, 
a mai rar cît o nucă și nu are caracter inflamator, iar pielea de deasupra 
4 este normală de culoare, mobilă. Nu rar, coexistă cu procese pulmonare 
cronice. Substratul este diferit considerat: pseudartroză urmînd unor mi- 
crotraumatisme? Osteoporoză sau mici infarctizări osoase? iar histologic 
s-a constatat în unele cazuri, leziuni degenerative fibrilare în cartilaj, cu 
depuneri de calciu local. Mai des la femeie decît la bărbat, sindromul 
“evoluează luni, uneori ani, dar are un prognostic benign, el terminîn- 
du-se obişnuit prin vindecare. Diagnosticul nu se pune decît după eli- 
minarea prin radiografie, a unei osteopatii sau condropatii inflamatorii, 
neoplazice, chistice, care se pot dezvolta în aceste zone. Bună influență te- 
rapeutică au corticoizii în aplicare locală, mai ales. 

Oarecum analog lui este sindromul condrocostal precordial, descris de 
Fiegel. Acesta este caracterizat printr-o durere precordială de intensitate 
mică, permanentă, menţinîndu-se chiar în repaus şi cînd pacientul este 
lungit; meteorosensibilă, exacerbată de mișcări ale toracelui, chiar lente 
sau de palpare pe articulațiile sternocostale 2.3.4. Nu rareori se însoțește 
de transpiraţii, tulburări vasomotorii locale, tahicardie. Palpator, foarte 
mici îngroşări locale, (dar nu de amploarea celor din sindromul Tietze). 
Radiografia nu relevă nimic; dar în 1/3 din cazuri coexistă tulburări coro- 
nariene manifeste sau (mai des) numai modificări electrocardiografice tră- 
dind o afectare coronariană (Fiegel). Substratul? poate legat de mici trau- 
me locale, mici răceli, infecţii de focar, leziuni reumatismale, sau chiar 
legate de afectarea coronariană (nimic cert deci). Corticoizii au bun efect. 

Sindromul Prinzmetal-Massumi constă în dureri precordiale de oarecare 
intensitate, dar fără caracter anginos, situate sternal sau precordial, de 
durată, uniforme dar accentuate deseori de anumite mișcări (anteflexia 
trunchiului, torsiunea corpului, ridicarea braţelor) și exacerbîndu-se în 
crize cu durată de cîteva ore sau chiar zile şi evoluţie periodică, în ondu- 
laţii, cînd se însoțesc de obicei în anxietate, sialoree, transpirații dar 
fal fără modificări obiective locale și fără modificări ekg nici în cursul exa- 
j cerbărilor și nici în afara lor. Palparea locală, mai ales pe cartii 

: costale, este de obicei dureroasă și produce uneori durerile caracter ae 
-Deseori (mai totdeauna) sindromul apare la indivizi care a ei 
un infarct miocardic (la cîteva luni după el) şi Avolveaă a alții 
cu coronaropatia; de aceea este socotit de autorii lui și , 
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drept expresia unor tulburări neuroreflexe, drept un fenomen distro- 
fic parietal de origine profundă coronariană (experiența noastră confirmă 
acest punct de vedere). Efecte bune au deseori analgezicele, precum și in- 
filtratele anestezice locale; nici un efect nu au coronarodilatatoarele, ni- 
triţii. 

Sub numele de sindromul pectoralului a fost izolat un sindrom dure- 
ros anterotoracic, cu 2 variante: al micului și al marelui pectoral, Sindro- 
mul micului pectoral survine după mișcări bruște sau repetate ale mem- 
brului superior și se caracterizează prin o durere difuză subclaviculară 
iradiind spre omoplat, exagerată de apăsarea pe muşchi şi de contracția 
lui activă, este calmată relativ, de căldură aplicată local și de antalgice. 
Sindromul marelui pectoral, mai imprecis delimitat nosografic, constă în 
dureri anterotoracice mai difuze, nu prea intense dar supărătoare, durind 
ore, zile, neiradiind neinfluenţate de efort, odihnă, respiraţie şi fără ira- 
dieri, exagerate uneori de apăsare locală, neinfluențate de trinitrină dar 
reduse de antalgice; și ar corespunde unui infiltrat muscular local cu ce- 
lule mici, rotunde, (ar fi deci de natură inflamatoare) legat fiind uneori 
de o infecţie reumatismală, alteori de o infecţie de focar şi (după unii 
autori) chiar şi de existența unei coronaropatii concomitente (oarecum 
analog, deci, cu sindromul Prinzmetal). a 

Dureri anterotoracice și precordiale au mai fost descrise în legătură cu 
subluxaţia unei sau mai multor coaste, survenită după traumatisme sau 
eforturi; în legătură cu pericondrite reumatismale (Staehelin) sau cu ar- 
trite sternocostale reumatismale (Chabot 1971), cu costoperichondroze 
(Tiemann), cu procese osoase de ordin general (mielom,. hemopatii, leu- 
copatii), cu spondilatroze, cervicartroze (Ravault, Chini ș.a.). 


Tot anterior, o durere specială o constituie zifoidalgia. Survine mai ales 
la obezi, după un efort brusc de torsiune a trunchiului sau de hiperex- 
tensie, care a mobilizat violent osul respectiv. Este exagerată de apăsarea 
locală, durează săptămîni şi luni şi dispare spontan, lent. Trebuie evitată 
confuzia cu un proces osos neoplazic sau inflamator osteitic (care pot 
exista, dar sînt excepţionale). 

b) Și în domeniul algiilor toracice posterioare au fost izolate cîteva 
forme particulare, majoritatea ţinînd de mușchii regiunii. 

În cadrul dorsalgiilor vertebrogene, în afară de cele legate de procese 
vertebrale majore, evidente (tbc. sau neo vertebral, spondilite sau spondi- 
loze) a mai fost identificat un sindrom dorsalgic vertebrogen prin osteo- 
poroză (Ravault), care survine mai ales la bătrîni şi explică unele din dors- 
algiile acestora. 

Sub numele de dorsago (analog cu lumbago) a fost etichetată o durere 
acută, survenind după un efort brusc de tonsiune a coloanei dorsale, durere 
localizată paravertebral, exagerată de mişcări şi de respiraţiile adinci: ţi- 
nînd deopotrivă de coloana vertebrală și de mușchii spinali, 

Sub numele de dorsalgie benignă a adultului, dorsalgia benignă a neu- 
rotonicilor, dorsalgia benignă interscapulară (Richard), dorsalgie benignă 
mediodorsală de origine cervicală (Maigne), dorsalgie comună a croitore- 
selor (Maigne), dorsalgie funcţională, insuficiență dorsală dureroasă 
(Schantz), nevralgie spinală (Brodie), contractura dureroasă a trapezilor 
(Huc), boala croitoreselor au fost descrise o serie de dureri dorsale cronice 
cu anumite caractere; spontane, de intensitate medie, de durată, situate 
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a5 interscapular, mai întotdeauna limitate la un punct sau o zonă restrînsă 
paravertebral, cu exagerări uneori vii („fier roșu“, „străpungere“); survin 
mai ales la femei care muncesc încordat în poziții neadecvate (croitorese, 
4 spălătorese, dactilograte), mai ales pe un teren nervos labil; scad după un 
timp de repaus dar deseori dimineaţa la sculare, la primele mișcări, sînt 
destul de vii; şi nu rareori în zona dureroasă țesutul conjunctiv dermic este 
mai îngroșat, cu aspect de celulită; iar apăsarea în zona respectivă accen- 
tuează durerea sau o deşteaptă dacă este într-o fază de acalmie, Explica- 
ţiile care s-au dat sînt foarte variate: dislocări vertebrale, chiar minore, în . 
zona respectivă sau mai sus, în regiunea cervicală inferioară (Maigne), 
tulburări statice, oboseală + insuficienţă musculară, contractura mușchilor 
paravertebrali sau a transversului gîtului (Richard) ori o miozită a trape- 
zului (Seamen), iritația inserţiilor musculare; la toate aceste condiţii, lo- 
cale asociindu-se des, un teren spasmofil şi/sau un teren nevrotic, anxios, 
depresiv; iar la femei în vîrstă s-au atribuit asemenea dureri, distoniei 
neurovegetative de menopauză (sindromul trofostatic dureros de meno- 
pauză, de Seze; frecvent şi pronunţat de obicei în regiunea lombară, dar 
apărînd uneori şi dorsal). Cert este că infiltraţiile locale cu novocaină- 
xilină + kineziterapie + masaje blînde şi căldură pe regiunile respective, 
au mai totdeauna o bună influenţă (certificînd astfel, interpretările pato- 
genice mai sus menţionate). 

Sub numele de sindrom al pediculului romboidului (Le Lourd) a fost 
descrisă apoi, o durere dorsotoracică situată în regiunea romboidului, a in- 
serţiilor lui vertebrale sau a mușchiului propriu-zis, mai ales a marginii 
lui inferioare, unde se inseră pediculului neurovascular. Durerea este ac- 
centuată de apăsarea locală, este condiționată după autor, de procese de 
mioză sau tendinoză locale şi cedează şi ea la mijloacele mai sus men- 
ționate. 

În fine, sindromul Parsonage-Turner sau amiotrofia nevralgică constă 
într-o durere foarte vie în regiunea dorsală superioară şi în umăr, cu du- 

„rată de cîteva zile, după care urmează atrofia mușchilor regiunii (ai cen- 
turii scapulare). Apare mai ales la tineri, uneori la mai mulţi membri ai 
familiei. Cauza este necunoscută. Uneori fenomenele distrofice se amen- 
dează după cîteva luni, alteori durează ani, progresînd şi ducînd pe pa- 
cient la incapacitate motorie mare şi la complicațiile inerente, rezistînd 
la tratamentele obișnuite. 

lar mai recent (Bergouignan, 1968) a fost identificată o nevralgie atro- 
fiantă a umărului, avînd ca substrat anatomic, nevralgia nervului supra- 
scapular, deosebită de sindromul Parsonage prin aceea că durerea este 
provocată sau accentuată de adducţia membrului și este redusă prin in- 
jecţia de novocaină la nivelul șanțului coracoidian. 

c) Mai sînt apoi, cîteva dureri cu origine și sediu în alte părţi ale to- 
racelui, constituind și ele forme speciale de patologie. 

* În regiunea superioară a toracelui pot apare dureri de origine scapulo- 
umerală, Coincid des cu algii ale umărului respectiv, trădindu-și astfel ori- 
ginea și sînt accentuate de mişcările umerilor; dar atenție că uneori sînt 
izolate, singulare; atenție apoi la faptul că cele din stînga pot aa Qori 
gine coronariană și pot trăda o ischemie sau necroză miocardică ( ERN 
este bine a ști gîndi și la această posibilitate şi a întreprinde cercetări ş 
în acest sens; electrocardiograma în primul rînd). 
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A fost descris apoi, la tineri, un sindrom dureros al ultimelor coaste 
(Cousergue). El constă într-o jenă difuză, la respiraţie, în zona anteroinfe- 
rioară a toracelui, jenă survenind în perioade de umezeală ori după eforturi 
fizice mari; fără alte tulburări. Durerea se accentuează, cînd se apasă pe 
ultimele joncţiuni condrocostale. Sindromul evoluează episodic, benign 
vindecîndu-se spontan în 2—4 săptămîni. ; 

Şi tot o formă specială de algii toracice o constituie durerile din boala 
Bornholm. Boala aceasta, descrisă în 1870 apoi 1932, după o epidemie în 
insula Bornholm din Danemarca, denumită şi pleurodinia epidemică sau 
mialgia epidemică, este caracterizată prin o durere toracică, situată ori- 
unde dar mai ales bazal, în regiunea inserțjilor diafragmului; durere foarte 
vie, exagerată de mișcările respiratorii, de aceea extrem de chinuitoare 
(„durerea dracului“). Ea se însoţeşte de febră, cefalee, anorexie, astenie, 
afectarea stării generale şi este datorită unui virus (Coxsackie, grup B). 
Durează 1—3 săptămîni, vindecîndu-se în genere fără sechele. Tratament: 
antalgice + antigripale comune + răbdare. 

În fine, dureri toracice variate ca localizare au mai fost descrise încă, 
uneori (rar) și în boala periodică; sub formă mai ales de crize dureroase 
toraco-diafragmatice (Brun). 

După cum se vede, algiile toracice de origine parietală pot îmbrăca c 
mulțime de aspecte particulare, după originea lor, dată fiind multitudinea 
componentelor pereţilor toracelui, mai ales a mușchilor lui; datorită apoi, 
uneori intervenţiei coloanei vertebrale, umerilor, coronarelor. De aceea, 
chiar neţinînd seama de eflorescența de sindrome dureroase toracice cu 
denumiri speciale (cum am arătat mai sus) trebuie înțeles că în fața unei 
algii toracice care nu se dovedeşte a fi de origine viscerală-internă, este 
nevoie ca peretele toracic să fie examinat cu multă minuţiozitate: unul din 
multiplele lui componente poate constitui substratul, poate oferi explica- 
ţia. Şi cu cîteva mijloace simple, acţionînd local, se pot obţine rezultate 
spectaculoase. (Nu se uită însă, nici coloana vertebrală, nici umerii, nici 
coronarele cînd durerea este în stînga). 

Tabelul 118 


CLIŞEE DIAGNOSTICE ÎN AFECŢIUNI DUREROASE VISCEROTORACICE 
ŞI PARIETOTORACICE 


A. AFECŢIUNI ACUTE VISCEROTORACICE DUREROASE 


`~ 


O een 


Durerea. Date generale. Simptome Examenul local: date obiective de owun 
respiratorii şi generale respirator, cardiac, parieta! 

Junghi submamelonar Matitate limitată în hemi- 

Precedat de un frison; urmat de toracele respectiv 

febră 40° Raluri crepitante în focar 

Herpes labial, facies vultuos După 1—2 zile — suflu 

Tuse — apoi expectorație + ruginie tubar 

Eventual după o răceală Freamăt pectoral crescut ` 


Radiologic: opacitate den- 
să, omogenă, triunghiulară 


Sindrom febril — începînd cu frison unic A- sindrom de condensare pulmonară 
cu bronșie liberă 
= Pneumonte lobară, pneumococică 


Pa NR i o 
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Tabelul 116 (continuare) 


Durerea. Date generale. Simptome Examenul local: date obiective de ordin 
respiratorii şi generale respirator, cardiac, parietal 

Durere. vie, bruscă, violentă Matitate + întinsă 

+ şocantă (hipotensiune, colaps, Raluri subcrepitante sau 

răceală) crepitante în focar 

+ dispneizantă ... sau abolirea murmurului 

+ tuse apoi cu apariţia (des) a unei vezicular 

spute sanguinolente... Freamăt pectoral scăzut de 

obicei 


Radiologic:  opacitate cir- 
cumscrisă + triunghiula- 
ră 
Sindrom algoşocant 
+ sindrom de condensare pulmonară + infarctizare 
= Embolie pulmonară + infarctizantă 


Mai ales dacă bolnavul e un asistolic imobilizat, flebitic, fracturat, operat recent 
sau o femeie post-partum, post-abortum 


Durere vie, bruscă, violentă, subită Torace + bombat + imo- 
+ şocantă bilizat, unilateral, de par- 
+ dispneizantă (blocînd respiraţia) tea dureroasă 
scade apoi treptat în intensitate Percutor hipersonoritate de = 


partea dureroasă 
Freamăt pectoral scăzut 
sau dispărut 
Auscult: murmur vezicular 
abolit sau suflu amforic 
Radiologic: hiperluminozi- 
tate; bont pulmonar către 
hil 
Sindrom algoşocant + Sindrom aeric pleural 
= Pneumotorax spontan 


Durere precordială + vie Nimic pleuropulmonar (sau vagă congestie 


sau oriunde toracal — de mare bazală) 

intensitate Nimic parietotoracic 

+ șocantă + eventual tulburări de ritm cardiac; 
+ palpitaţii + febră uşoară extrasistole ... 

+ dispnee + eventual frecătură pericardică sau 


pleuropericardică 

+ hipotensiune arterială (coborirea eì)... 
Radiologic + nimic sau opacitate cardia- 
că > 


Sindrom algic -+ precordial + unele. tulburări şi semne cardiocirculatorii 
Infarct miocardic? 


Ekg: semne de necroză 
leziune, ischemie 
Mai ales dacă bolnavul este adult sau vîrstnic, ateroscleros, obez, hipertensiv, sur- 
menat, stressat; dacă a mal avut tulburări cardiace sau crize de angor 
ericardită acută? 
dai: W dacă sînt frecături, modificări radiologice 
sau dacă febra e mai mare... 


SP ROI NR atacă MAE A SEAE al e e a a ae ae erai 
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Tabelul 116 (continuare) 


Durerea. Date generale. Simptome Examenul local: date obiective de ordin 
respiratorii şi generale respirator, cardiac, parietal 
Durerea destul de vie Doar frecături pleurale auscultator 
mai ales dacă e accentuată Nimic în rest; nici radiologie 
în înspir (Aici urechea este importantă, dînd cheia 
+ febră diagnosticului) 


+ după o răceală 


Sindrom algic + banal + Sindrom pleuretic uscat (frecături) 


= Pleurită acută sau subacută 


Durere destul de vie Semne variate dar vagi 
mediotoracică transversală (frecături sau murmur ve- 
„în eşarfă“ zicular <) 
jenînd respiraţia E matitate — submatita- 
AX febră fără particularităţi te 

situate mediotoracic (,„,sus- 
pendate“) 


Radiologie: opacitate + va- 
să + densă, mediotoracie 
(deseori doar la manevre 
speciale, poziţii speciale) 


Sindrom algic mediotoracic „în eșarfă“ + sindrom mediotoracic suspendat 
ai » 
variat 


= Proces interlobar (pleuretic, pleural, congestiv) 


Durere vie bazală, semicirculară La bază: frecături pleurale XS ZA 

jenînd respiraţia pînă la blocarea ei + submatitate? VA | 

(făcînd-o să devină superficială, Radiologic + opacifiere u- S 

superioară) şoară a sinusului costodia- p~ E 
fragmatic 


Sindrom algic, mult accentuat de respirafii + sindrom pleuretic bazal 


= Proces diafragmatic 
(superior sau inferior) 


prin pleurită diafragmatică, abces subfrenic, colecistită acută, proces pancreatic 
caudal etc. 


O durere vie, profundă, nedefinită + imobilizată + semne de condensare pulmo- 
nară în focar. 

Poate constitui momentul de debut într-o gangrenă pulmonară — mni ales dacă 
respirația devine fetidă. 


O durere profundă, greu de definit, + matitate bazală, freamăt pectoral 
persistentă +- exagerată de apăsare abolit, murmur vezicular abolit 
+ debut febril; stare generală z$ edem al peretelui toracic 
afectată 


Poate fi o pleurezie purulentă (banală, nu tuberculoasă) 
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Tabelul 116 (continuare) 
B. AFECŢIUNI ACUTE PARIETOTORACICE DUREROASE 


ETER a e aaa a a See Aa tă 


Durerea. Date generale 


Examenul local 


Să Durerea are caracter arzător, ustură- | O erupție veziculoasă, urmată de ulce- 
i tor 


i rații, cruste de-a lungul a 1—2 spații 
| intercostale 
1 = Herpes zoster 
Durere + localizată „| Nimic pulmonar, pleural, cardiac 
accentuată de apăsarea locală Apăsarea locală exagerează durerea 


Eventual o tumefacție sau altă modifi- 
care locală 


Sindrom algic banal + exagerare palpatorie + modificări locale 
= Sindrom — proces algic 
parietotoracic 
care poate fi o simplă nevralgie, mialgie, celulalgie, parietală 
sau o miozită, celulită, osteită, osteoperiostită (tbe., sifilis), mielom, neoplasm costal 
sau muscular, flegmon . s 
şi chiar un empiem de necesitate 
iar în față, un sindrom Tietze, 
în spate, un sindrom Parsonage-Turner. 


Nu se uită a se lua în considerare — dacă nu s-a găsit cauza, În afecțiunile de 
mai sus — şi unele stări patologice care uneori, rar, pot sta la baza unei dureri 
toracice (sînt trecute şi în text): 

— ca afecțiuni pleuropulmonare, o gangrenă pulmonară foarte apropiată de 
pleură, o, pericardită acută foarte violentă, o osteită acută, un anevrism aortic 
rapid instalat sau disecant, un neoplasm pulmonar sau vertebromedular cu început 
exploziv: e „ab i 

— ca afecţiuni medulare, aan talîs cu crize toracale; 

. — ca afecțiuni abdominale, o hernie diafragmatică produsă subit sau încarce- 
rată, o pancreatită acută, cu infarct splenic, o sarcină extrauterină ruptă; toate 
acestea, cu iradiere toracică a durerilor respective. 

Ce trebuie făcut — așadar — într-un caz de durere toracică acută, vie? 

Gindind la toate eventualităţile posibile mai sus menţionate, în afară de ana- 
liza durerii (sediu, iradieri, intensitate), se iau în considerare, analizîndu-se atent, 
şi fenomenele conexe, respiratorii şi generale, care pot fi semnificative, cu mare 
valoare le îndrumare spre diagnostice (tuse, expectoraţie, spută hemoptoică? stare 
de șoc, colaps? febră?); apoi examenul clinic fizic va viza nu numai plămânii şi 
pleura, dar şi cordul, diafragmul, mediastinul, pereţii toracici; şi va fi completat pe 
cît posibil, cu un examen radiologic şi electroradiografic (mai ales dacă pacientul 
este un bărbat de peste 40 de ani). i 
e a e Ceea SRI o SUR E SANI SIRE EN o Uli E Boală Si ASE Sa aa 

C. DURERI TORACICE CRONICE SAU SUBACUTE 


Dureri ʻe intensitate variată Submatitate bazală | ; 
$ accentuate de inspirul profund Eventual retracția parietală (fixă sau în 
+ accentuate de frig, umezeală inspir profund) 


Murmur vezicular diminuat 
Radiologic umbrire a sinusului bazal 
Sindrom algic banal, bazal +- sindrom bazal pseudopleuretic 


= Pleurită cronică aderenţțială, simfizară 
m E alte Sia Id Sia 90 


ză Durere fixă + localizată Matitate locală ; 
EAE A ersist , rez tă, progresind Freamăt pectoral diminuat, abolit 
da Boa ie pron Murmur vezicular scăzut sau abolit 


—- 
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Tabelul 116 (continuare) 


+ afectare a stării generale Radiologic — opacitate locală de forme, 
+ hemoptizii intensităţi variate (nelichidiană) 


Sindrom algic perseverent evoluant + sindrom de condensare pseudopleuretic 


= Neoplasm pulmonar 
sau pleural 


Mai ales cînd e un vîrstnic, fără trecut pulmonar, fumător mare. 


Durere retrosternală + Turgescența jugularelor 4+ cianoza feții 
sau interscapulară + edem în pelerină 3 

profundă + surdă + matitate parasternală sau paraverte- 
+ eventual jenă la deglutiţie brală a tă 

+ eventual tulburări de fonație + matitate cardiacă mărită 

+ dispnee + transonanţă toracică 


Radiologic: opacitate în cîmpul mediasti- 
nal; sau măriri ale opacităţilor normale 


Sindrom dureros profund mediotoracie + sindrom de condensare şi de compresie 
mediastinală 
= Proces mediastinal 


Care poate fi o tumoră, anevrism, adenopatie, mediastinită ... 


Dureri variate ca intensitate și sediu Semne pulmorespiratorii variate (uneori 


Uneori chiar mobile ca sediu şi apa- foarte discrete; pot și lipsi)... de infil- 
riție trat, congestie,  corticopleurită,  ramolis- 
+ subfebriculă ment adică raluri diverse + în focar 

+ slăbire, oboseală, astenie frecături pleurale 

+ inapetenţă, transpiraţii caracter suflant, cavernos (mai rar) al 


murmurului vezicular 
Radiologie — opacitate sau luminozităţi 
diverse trădind afectarea variată a pa- 
renchimului pulmonar 


Sindrom algic, variat, variabil + afectarea stării generale + semne de afectare 
pulmonară 


= Tubereculoză pulmonară? 


Chiar cînd suferinţele şi semnele generale și locale sînt discrete, trebuie gîndit la 
acest diagnostic, mai ales cînd e vorba de un tînăr. 

Cînd există antecedente bacilare (pleurezii, ganglioni >) sau simple răceli, „gripe“ 
repetate, 

Cînd pacientul e slab, astenic, surmenat, debilitat de o boală infecțioasă anterioară 
sau muncă în exces. 

în care caz se fac investigaţii speciale: spută, tomografii etc. 

De A ea DIE ori ÎN Sa Ia N A Sasa 


Durere precordială sau mai difuză pe | Matitatea cardiacă poate depăşi eventual, 


peretele toracic anterior; de intensita- | limitele normale. | 

te variată; Eventual, retracţie a peretelui toracic an- 
uneori exagerată de inspiraţiile terior: a apendicelui xifoid (permanent 
profunde sau doar în inspir, semnul Wenckebach) 


a spaţiilor intercostale (permanent sau în 
inspir, sau concomitent cu bătăile cordu- 
lui) 

zgomote cardiace, diminuate, estompate 
uneori murmurul vezicular local, precor- 
dial, scăzut, 


Sindrom algic precordial 4+- sindrom de condensare şi de pavăză precordial 


= Pericardită sau pleuropericardită 
cronică adezivă, simfizară 
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Tabelul 116 (continuare) 


Radiologia confirmă prin: mărirea relati- 
vă a umbrei cardiace; dar mai ales prin 
faptul că limitele ei sînt mai mult sau 
mai puțin estompate, iar mișcările car- 
diace (pulsaţiile cordului), reduse în am- 
ploare, sînt de abia sesizabile 


a 


Dureri la baza toracelui, de jur în jur; | Nu sînt modificări percutarii locale (Une- 
exagerate sau provocate de inspirații | ori totuşi, poate o zonă vagă de subma- 


profunde; titate bazală, în zona sinusului costodia- 
Accentuate eventual de palparea pere- fragmatic) 
telui toracic pe linia inserţiilor dia- | Auscultator de asemenea (sau uneori, fre- 
frasmului, de jur în jur... cături pleurale în acea zonă, ori o dimi- 
Uneori la palparea adîncă, în spaţiile nuare relativă a murmurului vezicular) 
intercostale, just parasternal (traiectul | Radiologic — mai totdeauna sinusul cos- 
frenicilor) sau între inserţiile clavicu- todiafragmatic apare mai opac şi nu se 
lare ale sternocleidomastoidianului, deschide complet în inspiraţii profunde. 
apar dureri Eventual se descoperă o hernie diafragma- 
tică 


= Pleurită diafragmatică (sau poate o hernie diafragmatică) 


Nu se uită, la căutarea cauzelor unei dureri toracice durabile, cronică, a se lua. 
în considerare și cauzele de origine parietotoracică (afecţiuni ale mușchilor, oaselor, 
nervilor etc. din peretele costal); neuitînd diferitele forme speciale care au fost izo- 
“late, ca entităţi aparte (sindromul Tietze, Fiegel, Prinzmetal, Parsonage-Turner, 
Richard șş.a.; a se vedea în text). 

Nu se uită de asemenea, a se lua în considerare și a se căuta și eventuale cauze 
extratoracice: procese vertebromedulare, procese abdominale, procese scapulohume- 
rale, cu iradiere toracică a durerilor lor (a se vedea în text și în tabelul cauzelor 
posibile). 


TRATAMENT 


Tratamentul durerilor toracice este mai întîi etiologic, patogenic, fizio- 
patologic: se tratează condiţia cauzală, se contracarează mecanismele patc- 
genice; se combat consecinţele fiziopatologice. 

Dar şi durerea ca atare, trebuie tratată (înainte chiar ca ea să cedeze 
prin înlăturarea condiţiilor care o generează); nu numai pentru a ușura pe 
bolnav de suferinţă, a-l alina; dar şi pentru faptul că prin suprimarea sau 
reducerea ei se acţionează şi fiziopatologic (căci durerea, mai ales cînd este 
foarte puternică, vie, chinuitoare, întreţine mecanismele fiziopatologice, 
creînd cercuri vicioase vasoconstrictoare şi spasmodice, autoîntreţinătoare 
și agravante atît pentru afecțiunea cauzală cît și pentru durerea însăşi). 

Se folosesc mijloacele antalgice banale, ca în orice durere. : 

Cînd durerea este de intensitate foarte mare (ca în infarctul miocar- 
dic, pneumotorax, embolie pulmonară) se recurge chiar la antalgice forte 
(de tip Mialgin, Demerol, Mecodin) și în cele din urmă la opiacee (morfină, 
Hidromorfon), bineînţeles, concomitent combătindu-se starea de şoc cu 
spasmolitice, analeptice, tonicardiace, oxigen şi — în măsura nevoii — 
antiaritmice, anticoagulante, antibiotice etc. i paa 

In durerile de origine parietală se poate recurge și la aplicații locale 
(de căldură, ventuze, pomezi anesteziante, priessnitz ş.a.) apoi la infiltraţii 
locale cu novocaină sau xilină 1%; A, 

În zona zoster, în afară de antalgicele comune (piramidon, aspirină, 
fenacetină, fenilbutazon în combinaţii la care se asociază şi codeină, lumi- 
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nal, cofeină; iar din preparatele noastre farmaceutice, Algocalmin, Alindor 
Aminotenazonă, Codamin, Fasconal, Indometacin, Sirenon) se asociază 
vitamina B,, eventual corticoizi + tetraciclină; iar local, paste calmante 


cu ereu intiltraţii cu novocaină, cu hidrocortizon, radioterapie sau ultra- 
violete. 


DISPNEEA 


Înseamnă pentru unii, respiraţie grea (Littré), percepţie conştientă a 
unei respiraţii grele (Hubert), imposibilitatea de a respira bine (Zarday), 
acordindu-i-se prefixului de dis semnificaţia de dificultate și conștiința 
dificultății; iar după alţii, orice modificare subiectivă sau obiectivă a res- 
piraţiei, de oarecare intensitate sau durată (Alice), acordîndu-se prefixului 
dis, așadar, semnificația largă (şi mai reală) de tulburare. 

Interpretarea cea mai potrivită este cea de-a doua. Dispnee înseamnă 
orice modificare a respirației, a actului respirator mecanic; orice respira- 
ție modificată, în oricare din atributele ei (adică de ritm, frecvență, inten- 
sitate, regularitate), indiferent dacă ea coexistă sau nu, cu tulburări de 
hematoză, cu dificultăţi în funcția respiratorie şi, dacă este conștientă 
sau nu, adică dacă se însoţeşte sau nu, de senzaţia de greutate a respira- 
tiei, de sufocare, de nevoia de aer. 


Patogenie. Etiologie. După cum se ştie, mișcările respiratorii sînt produse şi 
întreținute automat, printr-un mecanism complex, dirijat de centrii respiratori. 

Stimulii fiziologici care întreţin automatismul sînt: nivelul CO, în sînge, 
impulsele din pereţii toracelui și parenchimul pulmonar (reflexul Hering-Breuer) 
şi în mod accesoriu (aceștia fiind mai ales substitutivi, de necesitate, sau modu- 
latori, modificatori) de nivelul ©, în sînge (de hipoxie) şi de impulse provenind 
din diferite părţi ale organismului (chemo- și baroreceptorii cardioaortici, sino- 
carotidieni ș.a.). 

Centrii respiratori sînt 3; dar deși sînt despărțiți morfologic, ei constituie o 
unitate fiziologică, conlucrînd armonios: un centru inspirator şi altul expirator, în 
1/3 inferioară a bulbului, un centru pneumotaxic în porţiunea superioară a pro- 
tuberanţei, avînd o acţiune de inhibiţie ritmică asupra centrului respirator bulbar, 
el întreţinînd alternanţa respiratorie. 

Căile centrifuge sînt fibre din cordoanele anterioare și porțiunea ventrală a 
cordoanelor laterale ale măduvei şi segmentelor Ca-s și D-6 nervii frenici şi inter- 
costali. 

Se înțelege că activitatea ritmică a mișcărilor respiratorii poate fi modificată 
prin diferite modalități şi căi, care acționează fie asupra centrilor respiratori (me- 
canismul central, director) fie asupra mușchilor şi nervilor care efectuează respi- 
rația (mecanismul periferic, efector). Poate rezulta astfel o dispnee produsă prin 
mecanism central (perturbarea armoniei funcționale a centrilor respiratori) sau 
prin mecanism periferic (perturbare directă a elementelor pompei toracopulmo- 
nare). lâr după factorii care pot produce aceste perturbări, dispneea poate fi pro- 
dusă prin perturbarea hematozei (adică printr-un viciu al procesului normal al 
metabolismului gazos din organism) sau independent de procesul hematozei (adică, 
fără intervenţia vreunei perturbări în respiraţie sau în circulaţia sanguină pulmo- 
nară sau generală, implicit în schimburile gazoase din organism) şi aceasta prin 
influențarea fie a centrilor respiratori fie a componentelor cuştii toracice, care 
efectuează mișcările, | j 

Există deci, sub raport patogenic, 2 categorii mari de dispnee: 

1) dispnee de origine respiratorie, dishematozică, produse la rîndul lor 


prin două mecanisme mari: 
— prin insuficiența sau deficiența funeţiei hematozice a aparatului res- 
pirator (procese traheobronșice, pulmonare, pleurale diverse, perturbînd 


ventilaţia și schimburile gazoase pulmonare) şi 
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= sau prin insuficiența sau deficienţa funcţiei de transport a gazelor, 
la țesuturi Și invers (insuficienţa cardiocirculatorie sau tulburări sanguine 
privind hemoglobina); și 


2) dispnee nerespiratorie sau extrarespiratorie (nelegată de vreo tulbu- 
vare a funcţiei respiratorii, a metabolismului gazos), care pot fi produse și 
ele, prin 2 mecanisme; 


I DISPNEE_ RESPIRATORIE T DISPNEL NERESFIRATORIE 
DISHEMATOZICA: EA NEAFECTIND HEMATOZA 
N Afectiuni r&Bihatani -razese cerebrale 
k Afectiuni circulatori Stri toxice endogene, viscerogene 
; Afectòri hemoglobinice sau exogene, infectioase ete 
Nodificâri oerice Stiri psihice , nervoase 


(mn 


_ Afecpiuni parietotoracice, costale, 
diafragmatice directe sau mdirecte (poralizi spasme) 


ZI DISPNEE LA ÎNCEPUT NERESPIRATORIE 


APOI RESPIRATORIE (ofectind hematoza) 


Fig. 134. — Patogenia și etiologia dispneei. 


— prin perturbarea armoniei centrilor respiratori, a mecanismului de 
comandă a mişcărilor respiratorii (produsă fie direct, în caz de procese ce- 
rebrale, fie pe cale sanguină în caz de modificări toxice, acidobazice etc., 
fie pe cale reflexă, nervoasă, în caz de emoții, dureri etc.). 


— prin perturbarea directă a mecanicei respiratorii periferice, a apara- 
tului efector al mişcărilor respiratorii (care poate fi produsă prin procese 
ale coastelor, mușchilor toracici, diafragmului). 

Sub raport patogenic, biologic și clinic, dispneea reprezintă aşadar, de 
cele mai multe ori, expresia unei disfuncţii respiratorii, a unei tulburări, 
deficiențe a funcţiei respiratorii în general, a metabolismului gazos din 
organism (o tulburare în aportul, transportul și eliminarea gazelor din 
organism şi în primul rînd a CO»); dar poate fi uneori, mai rar, expresia 
unor procese independente de funcția respiratorie, de metabolismul gazos, 
procese care nu alterează aceste funcţii şi nu prin ele influențează meca- 
nismele respirației, ci prin acţiuni de alt ordin asupra centrilor respira- 
tori sau asupra elementelor cuștii toracice, respectiv a aparatului efec- 
tor al mişcărilor de respiraţie. 


Există așadar, sub raport etiopatogenic, 


Dispnee de origine dishemntozică în atecţiuni ale aparatului respi- 
(respiratorie), produsă prin perturba- rator care tulbură ventilaţia pulmo- 
rea proceselor fiziologice ale respira- na ipac E schimburile gazoase în 
iei şi "i anism central (prin plămini, adică: 

E a tri! i şi/sau obstacole traheo- 


acţiune asupra centrilor respiraţie) — stenoze 
bronşice; 
— procese  pleuropulmonare densi- 

fiante (pneumonii, infarcte, tumori) 


sau dilacerante (emfizem) sau în- 
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Dispnee de origine nehematozică 
(nerespiratorie), produsă prin meca- 
nism central (reprezentînd simpla de- 
reglare a funcţiei armonice a centrilor 
respiratori). 


Dispnee de origine nehematozică 
(nerespiratorie), produsă prin meca- 
nism periferic (reprezentînd perturba- 
rea procesului efector). 

Cu timpul, la aceste 2 modalităţi 
se adaugă deficiență respiratorie. 


groșind membrana  alveolovascu- 
lară (pneumoconioze, fibroze); 

— procese pleurale (cu revărsate li- 
chidiene sau gazoase), pleurocostale, 

În afecţiuni cardiace cu insuţi- 
ciență circulatorie sau cu shunturi 
circulatorii. 

În afecţiuni şi modificări ale sîn- 
gelui; anemii, carboxihemoglobinemii 
(vizind deci hemoglobina). 

În modificări ale aerului respira- 
tor (aer confinat, toxifiat). 

Direct, în afecţiuni cerebrale de 
ordin inflamator, tumoral, vascular. 

Umoral, în caz de modificări ac- 
idobazice (de pH, de r.a.), uremie, in- 
suficiență hepatică, alcool, toxine exo- 
gene, febră şi toxine infecțioase etc. 

Reflex, în stări emoţionale, stări 
dureroase, impulse viscerale, cuta- 
nate etc. 

În afecțiuni ale peretelui toracice 
(fracturi, ankiloze, paralizii). 

În afecțiuni ale diafragmului (her- 
nii, aderente, paralizii, relaxări) sau 
ridicări prin compresie abdominală 
(meteorism, ascite, tumori mari). 


Tabelul 117 
I. MIȘCĂRILE RESPIRATORII NORMALE (dinamica respiratorie) 
- Mecanism fiziologic 


II. DISPNEEA 
Patogenie. Mecanisme şi factori de producere 


I. ACTUL RESPIRATOR NORMAL 


Este dirijat de centrii respiratorii (C.R.) f 
Automatismul acestora este întreținut printr-un dublu mecanism: 
— umoral (CO, sanguin) — principal 

— nervos reflex (reflexul Hering-Breuer) 


(Cast 
automatism 
propriu 


Reflexul 
Hering-Breuer, 

tinìnd de perete- 
le toracic, dìa- 
fragm, pleură şi 
plămini. nervii 

vagi. 


CO, 
Legat de procesele he- 
matozei, influențat de 
aerul atmosferic, de per- 
meabilitatea  bronşiilor, 
spaţiul alveolar, mem- 
brană  alveolovasculară, 
dinamica  toracopulmo- 
nară, circulaţia pulmo- 
nară, cantitatea și cali- 
tatea hemoglobinei san- 
guine, 


Mişcările respiratorii normale 
(pompa respiratorie) 
“Mecanismul elector 


PO N o e a e tt 
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Tabelul 117 (continuare) 


iii a n ii i ii Ii i De Ti E E E E a e T a PE Ei 


II. DISPNEEBA — perturbarea dinamicii respiratorii, (de orice fel ar fi ea 

Poate fi realizată prin modificări suferite de factorii fiziologici normali ai A 
respirator (cei menționați sus: CO», reflexul Hering-Breuer); sau prin intervenția 
unor factori noi, străini de primii, fără legătură cu fiziologia respirației (cu meta- 
bolismul gazos), acestea acționînd asupra centrilor respiratori, cărora le dereglează 
automatismul, funcţia normală. În fine, mai poate fi realizată prin dereglarea di- 
rectă a mecanismului efector periferic, a pompei respiratorii însăşi (cuşca toracică). 


cau mi haite n d ai i lăsa MI 


Procese cerebrale 
(vasculare, inflamatorii, neoplazice) 


4 
C.R. 


Tulburări ale hemato- 
zei cu creşterea în sîn- 
ge a CO. prin modifi- 
cări ale aerului (CO), 
` prin stenoze traheobron- 


Tulburări ale impulselor 
reflexe de origine tora- 
cală (ale reflexului He- 
ring-Breuer), prin 

— procese ale cutiei 


şice, prin procese pul- toracice; 
monare densifiante, prin — procese ale diafrag- 
emfizem, scleroase, prin mului; 


scleroza arterei pulmo- 
nare, prin tulburări 
pleurocostale de dinami- 
că, prin insuficienţă 
cardiacă (stingă), prin 
modificări de hemoglo- 
bină sg. 


— procese afectind 
elasticitatea pulmo- 
nară; 

— procese afectind ner- 
vii vagi şi ai muş- 
chilor respiratori 
(paralizii); 

— insuficienţă cardiacă 

stingă cu stază şi 

hipertensiune în 
mica circulaţie. 


DISPNEE 


Tulburări psihice, 
impulse nervoase, 


Modificări san- 
guine diverse 


de pH, r.a.= 
=—acidoză sau 
uree crescute, 
toxine endogene 
sau exogene, 
adică CO, CO», 
alcool,-toxine 
microbiene, 
infecțioase, 
de febră etc. 


Modificări şi 
tulburări ale 
componentelor 
cutiei toracice şi 
dialragm (mo- 
canismul efector 
al mișcărilor 
vesplvatorii) 


emoţii, tensiune 
nervoasă hy, 
probleme de 
conştiinţă, durere, 
excitaţii de trì- 
gemen, excitații 
cutanate etc. 
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DISPNEEA 


Tabelul 118 


Cauze posibile. Mecanisme patogenice 


N 


Cauze posibile 


Mecanisme patogenice 


În I iIIa a N 


Ii. Afectiuni ale aparatului respirator 
care tulbură ventilația pulmonară sau mi- 
xica şi dituziunea gazelor, respectiv a 
schimburilor gazoase prin plămini: 
Stenoze sau obstacole traheobronșice 
Laringite striduloasă, gripală, rujeoloasă, 
ditterică, luetică, tbe., bronșiolite 
Corp străin, tumoră (papilom, condrom, 
fibrom), cicatrice; astm bronşic 
Paralizia dilatatorilor (febră tifoidă, dif- 
terie), colagenoză, gușe substernală, dis- 
lipoidoză, diskinezie traheobronșică 
Procese pulmonare acute sau cronice 
Densitiante (pneumonii, infarcte, tumori, 
scleroze, atelectazie, conioze) 
Dilacerante (emfizem, rezecţii mari) 
îngroşînd membrana alveolară sau vase- 
i le (ateroscleroză, membrane hialine, co- 
lagenoze, reticuloze, shunturi vasculare) 
Procese pleurale cu revărsate lichidiene sau 
gazoase; sau fibroase pleurezii, hidroto- 
rax, pneumotorax — comprimante ade- 
renţe, simtize — imobilizante... 

2. Afecţiuni ale aparatului cardiovascular 
ducînd la insuficiență  cardiocirculatorie 
stîngă, sau + dreaptă sau realizînd shun- 
turi circulatorii: 

Vicii congenitale ale cordului şi vaselor 

Leziuni valvulare orificiale — stenoze și in- 
suficienţe orificiale 

Miocardite, miocardoze, distrofii miocardice, 
tumori, cardiotireoză 

Hipertensiunea arterială decompensată 

Pericardite cu revărsate realizînd tamponări 
sau fibroze ankilozante 

Afecţiuni coronariene ducînd la 
miocardică 

Infarcte miocardice 

3. Afecţiuni parietotoracice sau 
parietotoracic 
Afecțiuni costale: 

fracturi, ankiloze, retracţii simfizare: ci- 
foscolioze, b. Bechterew, paralizii, dureri: 
obezitate mare, miastenie, miopatie, pc- 
liomielită 
Afecţiuni diafragmatice cu paralizie sau je- 
nă motorie ori dureroasă: 
inflamații, tumori, dehiscențe, 
hernii, relaxări, aderențe 
Atecţiuni abdominale ridicînd diatragmul 
şi reducîndu-i mișcările: 
meteorism, aerogastro-colie; 
sarcină, tumori, kiste, ascite mari, 


ischemie 


cu răsunet 


paralizii, 
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Dispneea este produsă prin me- 


canism dishematozic: 


prin perturbarea proceselor fi- 


ziologice normale ale respira- 
tiei; cu creșterea CO, în sînge 
şi influențarea centrelor respi- 
ratori, prin aceasta... 

(adică dereglarea mecanismului 
normal al mișcărilor respirato- 
rii, prin modificarea factorului 
stimulator normal, CO; sanguin) 


Este vorba deci de dispnee prin 


insuficiență respiratorie (privi- 
tă larg ca insuficienţă în meta- 
bolismul gazos general al orga- 
nismului) 


Clinic ea se însoțește, obișnuit, 


de conștienţa deficitului respira- 
tor, de nevoia de aer, de „lupta 
respiratorie“ pentru aer 


La început dispneea, disarmonia 


mișcărilor respiratorii, rezultă 
din defectarea pieselor efectoa- 
re ale acesteia; este deci nehe- 
matozică dar curînd (uneori 
foarte repede) se ajunge la afec- 
tarea schimburilor gazoase, im- 
plicit la insuficiență respirato- 
rie: dispneea a căpătat deci, un 
substrat dishematozic adăugat, 


hemoglobina (implicit schimburile gazoase 
şi circulaţia gazelor): 
anemii, carboxihemoglobinemii, sulf- și 
methemoglobinemii 


5. Modificări ale aerului respirator 


Aer contaminat, toxificat; fără oxigen su- 
ficient 


flamator, tumoral 
acţionînd direct asupra centrilor respira- 
tori şi modificînd dinamica respiratorie: 
hemoragii, tromboze, encefalite, tumori ce- 
rebrale 
. Afectiuni hepatice, renale, boli infecțioa- 
se — febrile, stări toxice exogene, acţionînd 
asupra centrilor respiratori, pe cale san- 
guină; 
insuficiență hepatică, renală 
acidoză metabolică — diabet, vărsături, 
denutriție 
alcool şi alte toxine exogene; -aspirină 
tetanos, în genere infecțiile grave, polio- 
mielită superioară... 
. Stări emoţionale, de şoc sau tensiune de 


Tabelul 118 (continuare) 
a cn N N N N NN 


Cauze posibile 


Mecanisme patogenice 


— L 
4. Afecțiuni şi modificări ale sîngelui, vizînd 


n a a E a E a S 
II.6. Afecțiuni cerebrale, de ordin vascular, m- 


Dispneea este produsă prin me- 
canism nehematozic: 

Nu sînt perturbate, afectate pro- 
cesele fiziologice normale ale 

respirației; CO, în sînge este 
normal. 

Centrii respiratori sînt dereglați 
şi dinamica respiratorie este 
perturbată prin impulse de alt 
ordin decît cele respiratorii nor- 
male: impulse directe, umorale, 
neuroreflexe. 

O disarmonie a mişcărilor respi- 
ratorii care nu exprimă defect 
respirator și nici nu se însoțeş- 
te de efort respirator, de „luptă 
respiratorie“. 


durată; histerie 
Stări dureroase vii sau prelungite 


afecțiuni viscerale constituind focare refle- 
xogene, l 


Cele mai frecvente cauze sînt cele din grupul I şi mai ales din primele 3 cate- 
gorii (1, 2, 3). 

În practică, în fața unei dispnei, gîndul şi cercetările trebuie îndreptate în prim 
rînd în această direcţie: este vorba de o afecţiune respiratorie sau de o afecțiune 
ori boală cardiovasculară? iar cercetarea se îndreaptă spre conductele respiratorii 
Și plămiîni, pleure, spre cord, peretele toracic. 


Într-un asemenea caz, sînt semnificative chiar, unele particularităţi ale dispneei 
și unele fenomene conexe: 


— dispneea este conștientă, pacientul simțind nevoia de aer, de a forța respi- 
rația; respiraţia a devenit un act conștient, asupra căruia se concentrează atenţia, 
încordarea, efortul; 

ETT nevoia de ridicare în ortopnee, nevoia de. a merge la o fereastră şi a o des- 
chide; 

— eventual nevoia de imobilizare, de limitare a mişcărilor, de economisire a 
eforturilor; - 

— în fine coexistența unei cianoze. 


[Doar în caz de dispnee nevrotică, sau într-o dispnee simulată bolnavul maì 
acuză senzaţii de lipsă de aer, de dificultate de a inspira profund; dar lipsesc aci, 
semne propriu-zise, de insuficienţă respiratorie. Medicul este bine să nu se lase 
înșelat de acuzele și mimica bolnavului (bolnavei) şi să remarce discrepanța dintre 
simptomele dramatice și absența de semne obiective de suferință cardiorespiratorie 
și de asfixie; în schimb apărind deseori stigmate de nevroză, isterie, stare psihică 


anxioasă sau depresivă sau motive revendicative, speculative, ori de tensiune ner- 
voasă,] 


4 — Baze clinice, vol, III, 
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Tabelul 118 (continuare) 


Cauze posibile Mecanisme patogenice 


a a a N 


Dacă nu s-a descoperit o cauză cardiorespiratorie sau toracală, ducînd, la insu- 
Hciența respiratorie se caută: — dacă nu este vorba de o dispnee toxică sau infec- 
Hoasă, prin anemie sau defecte ale aerului; — dacă nu este vorba de o dispnee 
neurogenă, adică cerebrală organică sau medulotoracală paretică; — dacă nu este 
vorba de o dispnee psihogenă sau — de o dispnee de origine parietotoracică sim- 
plă (afecţiune parietală sau diafragmatică, tulburind efectuarea mișcărilor respi- 


ratorii). 


ATITUDINE PRACTICA 


A. În practică, aşadar, în fața unei dispnei la ce trebuie gindit? 
În raport cu frecvenţa lor, la următoarele grupe de condiţii etiolo- 


gice: 


— afecţiuni ale aparatului respirator, 
implicit ale peretelui toracic şi ale 
diafragemului, procese mediastinale, 
procese abdominale ridicînd și imo- 
bilizind diafragmul, eventual modi- 
ficări ale aerului respirat. 

— afecțiuni ale aparatului cardiovas- 
cular ducînd la insuficiență cardio- 
circulatorie; și sanguine  (hemoglo- 
bină). 

— stări -toxice, toxiinfecţioase, disho- 
meostatice, discrinice ş.a. cu febră, 
toxine exogene, creșterea ureei, mo- 
dificări  acidobazice, excesul unor 
hormoni. 

— afecţiuni ale sistemului nervos cen- 
tral, vasculare, parenchimatoase, tu- 
morale etc. 

— stări psihice, nervoase ete. adică 
nevroze anxioase, stări de tensiune 
psihică, dureri, frig. 


creînd vicii de ventilaţie pulmo- 
nară şi de schimburi gazoase (afec- 
tind aşadar funcţia hematozică). 


ducînd la tulburarea transporturi- 
lor gazoase (afectind deci hematoza) 


care repercutîindu-se asupra centri- 
lor respiratori, tulbură armonia lor 
funcţională (dar nehematozic) 


acționînd direct asupra centrilor 
respiratori, tulburîndu-i (nehemato- 
zic) 

acționînd  neuroreflexogen asupra 
centrilor respiratori (nehematozic) 


B. Pentru diagnosticul etiologic al unei dispnei, investigaţiile trebuie 
să înceapă aşadar, cu aparatul respirator și circulator și cu mediastinul. 

— Dacă originea, cauza dispneei nu este găsită aci, cercetările se vor 
îndrepta spre sînge, pereţii toracici, aerul respirator. 

— În fine, dacă nu s-au găsit nici aici cauza, se ia în considerare şi 
cercetare, restul organismului: un proces patologic generator de toxine sau 


generator de tulburarea homeostaziei 


sanguine? (insuficiență renală, hepa- 


tică, diabet), — o stare toxică cu sursă exogenă? (CO, CO, alcool, salici- 
laţi ş.a.), — o afecţiune a sistemului nervos central? (procese vascular, en- 


cetalitie, neoplazic); o stare psihic 


A specială? (nevroză anxioasă, tensiune 


nervoasă, hy), eventual durere, frig (ca surse de impulse reflexe perite- 


rice), 
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DIAGNOSTICUL ETIOLOGIC AL UNEI DISPNEI 


Pentru diagnosticul etiologic al unei dispnei se iau în considerare (ca 
și la alte fenomene patologice): aspectul dispneii cu caracterele şi even- 
tualele ei particularităţi, contextul patologic manifest, evident, circumstan- 
tele de apariţie sau care influențează desfăşurarea, în fine datele clinice 
şi paraclinice rezultînd din examenul obiectiv, care confirmă și/sau certi- 
fică diagnosticul. ° 


Tabelul 119 


SCHIŢA DESTINATA A FIXA VIZUAL, PLASIND ÎN SPAȚIU, MNEMOTEHNIC, 
CELE 3 GRUPE MARI DE CAUZE POSIBILE ALE DISPNEEI 


Numerotarea indică ordinea frecvenței şi a importanței lor, 
DISPNEEA 
Cauze posibile; cu mecanismul lor patogenic 


II. Afecţiuni neurologice 
Stări psihice (emotive, anxioase) 
Stări toxice şi infecțioase, de dezechilibru 
umoral (RA, pH etc.) 
Dureri mari: impulse cutanate (frig) 


. ll 


I. Vicii ale aerului inspirat (CO, crescut, toxice) 
Afecţiuni ale aparatului respirator, afectînd ven- 
tilaţia şi/sau difuziunea gazelor, perfuzia san- 

I guină a plămînilor 
Afecțiuni ale inimii, cu insuficiență cardiacă 
Afecțiuni ale organelor mediastinului, compri- 
mînd aparatul respirator sau inima 
Afecțiuni -şi boli ale sîngelui, cu blocarea sau 
reducere a hemoglobinei 


/ll II. Afecțiuni parietotoracice paretice sau 
Afecţiuni diafragmatice dureroase 
Afecţiuni ale organelor abdominale, ridicînd şi 
imobilizînd diafragmul 


1. Condiţii etiologice acţionînd asupra schimburilor gazoase din plămîni, creînd 
insuficiență respiratorie, determinînd o dispnee dishematozică (prin viciu respi- 
ratar, prin tulburarea schimburilor gazoase în organism, cu creşterea CO»). . 

TI. Condiţii etiologice acţionînd asupra centrilor respiratori şi prin ei asupra 
dinamicii toracice, determinînd o dispnee nehematozică (fără insuficiență respi- 
ratorie; o simplă disritmie respiratorie prin dereglaj central, al centrilor respiratori). 

III. Condiţii etiologice acţionînd prin împiedicarea sau reducerea ampliațiilor 
toracice, determinînd inițial o disritmie respiratorie nehematozică, prin mecanism 
periferic, dar ajungind. (uneori destul de repede) la insuficiență respiratorie prin 
tulburarea schimburilor gazoase, respectib apoi la o dispnee dishematozică prin 
defect ventilator, 

Dat fiind faptul că cele mai frecvente cauze de dispnee sînt cele din grupa I-a, 
investigațiile etiologice trebuie să înceapă cu aparatul respirator şi circulator și cu 
mediastimul (gindimd la o dispnee dishematozică); mai ales dacă dispneea este con- 
știentă, activă, penibilă chiar, forțind pe bolnav să facă efort respirator, să caute 
aer (fereastră deschisă, guler destăcut) și în acelaşi timp să se imobilizeze (pentru 
economie de efort). — Există în acest sens o excepţie: dispneea nevrotică. Atenţie 
deci! Dacă nu s-a găsit aci cauza, se trece la căutarea altor cauze, din grupa a II-a 
si a III-a. 

PE E SN OR rE 2 E ea ES Dea DONNIE fi a e ea SEE E iu caca E 
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a) Dispneea însăși, prin unele caractere proprii, poate ajuta mult orien- 
tării diagnosticului, în unele cazuri (şi uneori chiar precizării acestuia). De 
aceea este bine să fie cunoscute formele de dispnee, care prin anumite par- 
ticularităţi ale lor au o valoare diagnostică. 

Dispneea rară, cu accentul pe inspiraţie (bradipneea inspiratorie) in- 
dică o obstrucție incompletă a căilor respiratorii: mai ales cînd este con- 
ştientă şi activă şi se însoțește de-tiraj (depresiunea gropilor supraclavi- 
culare și a spaţiilor intercostale, în inspiraţie) și de cornaj (un zgomot 
inspirator laringian); mai puţin intensă, această formă de dispnee poate 
apare și în paralizii ale mușchilor respirației (în mielite, polinevrite). 


Explicaţia patogenică stă în greutatea pătrunderii aerului inspirator prin trahee 
şi bronşii, Accentul este pus pe inspiraţie, care devine activă şi rară. Tirajul rezultă 
din depresiunea aspirativă ce se produce în torace în timpul inspirului, iar corna- 
jul din trecerea forţată a aerului inspirat prin canalele strîmtate şi vibrația acestora, 


Dispneea rară, cu accent pe expiraţie (bradipneea expiratorie) este ca- 
racteristică pentru astmul bronşic în acces (în care caz respiraţia este, în 
plus, activă şi zgomotoasă — şuierătoare), mai puţin pronunţată, poate 
apare și în emfizemul pulmonar cu bronșită — bronșiolită cronică. 


Explicaţia patogenică stă în faptul că în accesul de astm, muşchii Reissessen 
fiind contractaţi şi bronşiola strîmtată, aerul pătruns în alveole nu mai poate ieşi 
sub acţiunea pasivă a expiraţiei simplă: rezultă de aci o supraumplere alveolară 
(emfizem alveolar sau vezicular acut) şi activarea expiraţiei prin intrarea în acțiune 
a mușchilor expiraţiei forţate; iar zgomotul expirator adăugat rezultă din trecerea 
curentului viu de aer expirator prin bronşiolele strîmtate. În emfizem, bradipneea 
expiratorie se datoreşte scăderii elasticității pulmonare, care participă esenţial la 
expiraţia normală, după cum se ştie. 

Dispneea accelerată (polipneea) este forma cea mai comună, banală a 
dispneei. Se întîlnește în mai toate afecțiunile respiratorii (pneumopatii 
acute și cronice), circulatorii cu răsunet respirator (insuficiențe cardiace, 
arterite pulmonare, infarcte pulmonare), procese toracodiafragmatice in- 
fluenţind dinamica respiratorie (nevralgii, meteorism, ascite, inflamații pa- 
rietale), în anemii, toxiinfecţii. De aceea nu are o valoare semiologică 
specială. 

Explicaţia patogenică este multiplă şi variată: polipneea din procesele pulmo- 
nare şi circulatorii se datoreşte excitaţiei centrilor respiratori produsă pe cale 
umorală de excesul de CO, şi neuroreflex prin perturbarea reflexului Hering- 
Breuer; cea din procesele toxi-infecţioase este produsă de excitaţia toxică a cen- 
trilor (toxine microbiene sau chimice, acidoza; deci este nehematozică), iar cea din 
procesele toracodiafragmatice se datorește incapacității de ampliaţie a pereţilor 
toracici (patogeneză directă, nehematozică). 

Dispneea dezordonată, neregulată, anarhică este mai totdeauna de ori- 
gine extrarespiratorie şi poate fi produsă fie de procese cerebrale (vascu- 
lare, encefalitice, neoplazice) de procese patologice cu răsunet sanguin 
toxic (intoxicații cu alcool, CO, uremie, insuficiență hepatică, toxine 
microbiene în infecţii ș.a.), de acţiuni reflexe sau psihice (dureri vii, co- 
lici, emoţii violente, stări de şoc, insolaţie, încordări nervoase, stări nevro- 
tice); în fine, de procese toracodiafragmatice (mai rar). 

O formă particulară, în cadrul acestor dispnei dezordonate, o consti- 
tuie dispneea nevrotică (care survine mai ales la bolnavi nevrotici, anxi- 
oși, isterici, mai ales femei); şi are un aspect uneori ciudat, curios: bol- 
navul acuză incapacitatea de a inspira bine, de a introduce aer suficient 
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în plămîni şi face eforturi de a inspira adînc, apoi după cîteva astfel de 
eforturi are o expirație amplă, prelungită, uneori zgomotoasă și uşură- 
toare ca un oftat; dar aceste fenomene se produc mai ales în repaus și nu 
în efort, și nici nu împiedică pe bolnav a face eforturi (nu se însoțesc deci 
de fenomene de insuficienţă respiratorie sau circulatorie), sînt deseori in- 
fluențate de starea mintală a pacientului (fiind accentuate de stările de 
tensiune emoțională, mai ales de anxietate; fiind scăzute pînă la dispari- 


ție de distragerea atenţiei), dispar în somn şi nu rareori sînt încadrate de 
diferite tulburări de tip nevrotic. 


Explicaţia patogenică a dispneelor neregulate: în genere, se produce un dere- 
glaj în armonia funcţională a centrilor respiratori, prin acţiune directă (în cazul 
proceselor cerebrale), pe cale sanguină (în cazul proceselor toxiinfecţioase, disme- 
tabolice etc.), sau nervoasă (în cazul impulselor psihice sau algogene); sau disar- 
monia vizează direct sistemul efectelor toracodiafragmatic (în caz de dureri locale, 
paralizii ş.a.). z 

O altă formă particulară de dispnee neregulată este aşa-numita block- 
pnee: respirația se face cu atenție și cu întreruperi; mişcările respiratorii 
fiind reduse în amploare, neregulate, inegale, dezordonate, ezitante; 
oprindu-se deseori, la începutul sau mijlocul inspirației, mai rar a expi- 
rației. Se întîlnește în afecțiuni parietotoracice dureroase (fracturi, nevral- 
gii, intercostale, tumori osoase, mialgii vii) apoi în angina pectorală şi în 
infarctul miocardic. 


Explicaţia patogenică stă în durerea pe care o provoacă mişcările respiratorii, 
mai ales în inspiraţie (în cazul proceselor parietale) și/sau în groaza de moarte, 
imobilizantă, inhibantă (în cazul suferințelor coronaromiocardice vii). 

Există şi dispnei neregulate dar periodice, cu perturbare ritmică (dis- 
ritmii respiratorii, în realitate): sînt 4 forme relativ caracteristice ca 
aspect şi ca substrat. Este bine să fie cunoscute, pentru valoarea lor sem- 
nificativă, diagnostică. 

Dispneea Cheyne-Stokes constă în cicluri respiratorii în care respira- 
tia se accelerează, atinge un maxim, se întrerupe scurt, apoi descreşte 
treptat pînă la apnee, care durează 10—15 secunde după care ciclul reîn- 


Vispnee Cheyne-Stokes 


Tig, 135, — Dispnee Cheyne-Stokes. 


cepe, Apare în afecţiuni ale sistemului nervos central care se repercu- 
tează asupra centrilor respiratori (tumori, hemoragii, encefalite) şi în ìn- 
toxicaţia acestor centri (uremie, insuficiență hepatică, toxice exogene şi 
infecţii grave depresoare, stază cerebrală prin insuficienţă cardiacă). ae 
apare și la bătrîni (datorită aterosclerozei în centri?) și la persoane foarte 
obosite, în timpul somnului profund, la munte (aer rarefiat). 
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Explicația patogenică stă în scăderea pronunţată a excitabilităţii centrilor 
respiratori, din care cauză automatismul lor oscilează mereu: scăderea excitabili- 
tății face ca CO, sanguin să nu mai stimuleze centrii respiratori, de unde apnee; 
în cursul apneii, sîngele se încarcă cu CO; în exces, peste nivelul normal și atunci 
centrii se reactivează, respiraţia reapare, creşte hiperpneic; dar prin aceasta, CO, 
în exces din sînge se elimină şi din această cauză centrii respiratori nu mai sint 
excitați, îşi încetează activitatea stimulatorie pentru mișcările toracale care se redus 
şi reapare apneea, ş.a.m.d. Ciclul se reia astfel periodic, întreţinindu-se prin osci- 
laţiile dintre hipoexcitabilitate şi activare a centrilor respiratori. 


Dispneea Kussmaul constă în o respiraţie în 4 timpi egali: inspirație 
amplă energică, profundă, zgomotoasă, destinzînd toracele la maximura, 
apoi pauză după care urmează o expiraţie sacadată, gemînd, apoi iar 
pauză şi ciclul se reia. Există așadar, pauză nu numai între expir şi in- 
spirul următor dar și între inspir şi expir (care normal sînt grupate, fără 
pauză). Dispneea aceasta apare în stări de acidoză şi cu deosebire în dia- 
betul acidozic; uneori, rar, în uremie, apoi intoxicația cu alcool metilic. 


Explicaţia patogenică stă în intoxicația acidă, cu corpi cetonici, a centrilor 
respiratori. - 

Dispneea Bouchut constă în inversarea tipului respirator normal, prin 
situarea pauzei respiratorii nu între expir şi inspir (ca în mod normal) ci 
între inspir și expir, care face să se cupleze o expiraţie scurtă cu o ins- 
piraţie lungă şi forţată care îi urmează. Se produce în bronhopneumoniiie 
infantile şi se însoţeşte de bătăile aripilor nasului. 


Explicația patogenică stă pe deoparte în obstrucţia incompletă relativă, a 
bronşiolelor, care determină efortul inspirator, iar pe de altă parte în intoxicația 
centrilor respiratori, care alterează succesiunea normală a timpilor respiratori 


Dispneea Biot constă în inspiraţii ample şi zgomotoase, fie simple, izo- 
late (mai des) grupate dar neregulat, despărțite de pauze mari şi inegale. 
Apare uneori în meningite, se produc obișnuit în stări comatoase pro- 
funde, de orice cauză, indicînd un prognostic sever, semnaliînd agonia. 


Explicaţia patogenică: scăderea marcată a excitabilităţii centrilor respiratori, 
cu perturbarea severă a automatismului mișcărilor respirației. 

Conştienţa dispneei cu senzația lipsei de aer și senzaţia nevoii de s 
forţa activ respiraţia constituie și ea un element semnificativ cu valoare 
indicatoare în privinţa substratului acesteia: dispneea conştientă și activă 
semnalează că substratul ei este dishematozic, că la baza ei stă o tuibu- 
rare accentuată a metabolismului gazos, că pacientul este în hipercapnie; 
și cauza acestei situaţii trebuie căutată în domeniul aparatului respirator, 
aparatului cardiovascular, al mediastinului sau al componentelor perete-- 
lui toracic; (procese traheo-bronho-pulmo-pleurale, procese cardio-cireu- 
latorii, mediastinale,  parietotoracice şi diafragmatice, cu însuficiență 
pulmo-respiratorie sau cardiocirculatorie). 

Explicația patogenică stă în faptul că excesul de CO, excită centrii respiratori, 
fac să nască senzaţia de sete de aer şi antrenează activarea conştientă a mişcărilor 
respiratorii, cu scopul de a elimina surplusul de CO; din singe. 

O excepție: conștientă este și dispneea nevrotică (aşa cum am văzut 
mai înainte), paclentul acuză aceeaşi senzaţie de lipsă de aer, se plînge 
că aerul nu pătrunde suficient îm plămini, face &torturi uneori penibile 
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de a inspira adînc şi după ce reuşeşte în fine o inspiraţie profundă, are 
a o expiraţie prelungită uşurătoare, ca un oftat; dar fenomenul nu este mo- 
$ tivat dishematozic, pacientul este perfect echilibrat respirator şi circula- 
tor, senzația de dificultate respiratorie nu e produsă de efort și nici nu-i 
împiedică eforturile şi totul se reduce la senzaţia în sine şi o vagă greu- 
tate de a destinde toracele și 


a umple plămiînii cu aer, fără 3 
semnificație gravă şi fără - 
consecințe patologice serioa- 


se. Dispnee Kussmaul 


Explicaţia patogenică; conști- 
entizarea şi activarea respiraţi- 
ei cu accent pe inspir este de 
origine corticală şi este produsă 
de influența impulselor nervoa- 


se de ordin anxios, emotiv, asu- b 
pra centrilor respiratori, cu dis- 
funcția lor trecătoare, desarmoni- 


zarea de moment a mişcărilor 


de respirație și un spasm relativ 
al muşchilor respiratori, dar fără bisp Pes Zovchut 


consecinţe fiziopatologice asupra 
schimburilor gazoase (pacientul 
rămînînd în echilibru respirator). 


Dispneea nevrotică poate ; 
alarma şi înşela uneori pe e 3 
pacient și chiar pe medic, de 


aceea trebuie cunoscută, pen- 


ARSE E a te 


| tru a fi identificată. Dispnee biot 
Fig. 136. Dispnee Kussmaul (a), dispnee Bou- 
= chaut (b), dispnee Biot (c). 


b) Circumstanțele de producere a dispneei și modalitățile ei de des- 
făşurare pot fi în unele cazuri, foarte semnificative şi pot ajuta serios, 
orientării diagnosticului. 

Dispneea de efort exprimă totdeauna insuficiența hematozei, este tot- 
deauna expresia unei deficiențe a procesului metabolic gazos; şi are 
cauza fie în procese respiratorii (tracheo-bronho-pulmo-pleurale) fie în 
procese cardiovasculare cu insuficiență cardiacă stîngă. Are deci, o im- 
portantă valoare semnalizatoare, de alarmă: bolnavul este un suferind 
pulmorespirator sau cardiocirculator sau mediastinal cu repercusiuni pul- 
mocardiace. În direcţia aceasta trebuie să se îndrepte investigațiile pentru 
precizarea diagnosticului. 


Explicaţia patogenică, In cazul insuticienței cardiocirculatorii, la bază se află 
încetinirea schimburilor gazoase prin membrana alveolară, datorită stazei pulmo- 
nare și pneumonozei (revărsatului seros pericapilar) cu scăderea relativă şi a ven- 
tilației pulmonare (din cauza turgescenţei alveolelor, cu capilare destinse şi com- 
plianță redusă); în efort, în timp ce nevoile gazoase ale organismului cresc, def- 
citul hematozie se accentuează repede, prin accentuarea stazei pulmonare (afluxul 
sanguin pulmonar crescind lar defluxul nefiind corespunzător din cauza insuti 
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* A se vedea și la afecțiunile cardiace. 
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cienţei inimii), Se produce dispnee atit prin creşterea în singe a CO; cît şi pe cale 
reflexă, punctul de plecare fiind în capilarele pulmonare turgide, Dispneea are, în 
cazul acesta, valoarea unei măsuri compensatorii a organismului, de adaptare la 
nevoile crescute de oxigen. În afecțiunile pulmorespiratorii, dispneea de efort are 
la bază insuficiența de ventilație (prin obstrucţii bronşiolare sau alveolare prin 
scăderea suprafeţei hematozice etc.). 


Dispneea de decubit, apărînd sau exagerîndu-se în poziţie culcată a pa- 
cientului, denumită și ortopnee (fiindcă impune bolnavului, poziţia şe- 
zîndă-ridicată) este legată, ca şi precedenta, mai ales de insuficiența cor- 
dului stîng; dar poate apare şi în pneumopatii grave cu severă scădere a 
hematozei (pneumonii și pleurezii masive, pneumotorax sufocant) şi chiar 
în procese extrarespiratorii care jenează mult activitatea şi funcţia res- 
piratorie a plăminilor şi poate şi contracţiile cordului și circulația san- 
guină (meteorism abdominal accentuat, ascite sau tumori abdominale ma- 
sive, fracturi costale ș.a. care imobilizează respiraţia, reduc ampliaţiile 
respiratorii, reduc ventilaţia pulmonară). Oricum ar fi produsă, ea are o 
semnificaţie gravă, de alarmă, semnaliînd o severă deficiență a hemato- 
zei, o gravă defecţiune a respirației în general (a schimburilor gazoase din 
organism) care de cele mai deseori are un substrat cardiac. 

Explicaţie patogenică. În decubit dorsal, la orice individ, sănătos sau bolnav, 
atît ventilația pulmonară cît și circulația pulmonară se fac mai greu: ventilația 
este scăzută prin faptul că diafragmul este mai ridicat şi imobilizat de masa abdo- 
minală care este mai ridicată și prin faptul că o parte din peretele toracic este şi 
el imobilizat de contactul cu patul; pe de altă parte plămînii sînt mai încărcaţi de 
singe fiindcă afluxul venos la plămîni, din porţiunea inferioară a organismului 
este crescut prin anularea gravitaţiei iar defluxul pulmonar către atriul stîng este 

ziția ridicată (sedi- sau 


j |8 
A 
lH ortostatism). 


A — diafragm coborit, liber în mișcări; A’ — diafragm ridicat şi re- 
lativ blocat de masa abdominală. B — perete toracic liber, mobil. Deci 
capacitate ventilatorie bună; B' — perete toracic imobilizat. Deci venti- 
laţie mai anevoioasă; C — aflux venos moderat (de gravitate); C* — 
aflux venos mărit (prin orizontaliţate); D — detlux pulmonar uşor (căci 
centrul de greutate pulmonar este mai sus de inimă). Deci eliberare 
bună a plăminilor de singe; D’ — deflux pulmonar redus, îngreuiat (căci 
centrul de greutate este situat sub inimă). Deci eliberare defectuoasă, 
incompletă grea, de singe a plăminilor, 


Fig. 137. — Pentru ce 
respirația şi circulația 
pulmonară se fac mai 
defectuos în clinostatism. 
Pentru ce cardiacul şi 
pulmonarul preferă po- 


îngreuiat din cauză că în poziţie clinostatică, plăminul se află sub nivelul atriului. 
Dar în timp ce la individul normal, aceste dificultăți, create de clinostatism, sint 
suportate şi învinse de cordul și plămiînul sănătoși, la individul bolnav, pulmonar 
sau cardiac, ele sint mal greu de învins: dacă există o insuficientă ventriculară 
stingă sau leziuni pulmonare întinse, dezechilibrul hematozie menţionat se accen- 
tuează, nu poate fi suportat, se pronunță mai olar, devine manifest, exprimiîndu-se 
prin dispneea în poziţie culcată și necesitatea de a adopta o poziţie mai ridicată. 
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Dispneea vesperală, care se accentuează seara, este legată de obicei de 
o insuficiență ventriculară stingă sau de o tuberculoză pulmonară, 


Explicaţie patogenică, Către seară, nevoile în oxigen ale organismului crese 
în raport cu accentuarea metabolismului general al organismului, după o zi de 
activitate, La un bolnav cu insuficiență ventriculară stingă cronică, latentă, creg- 
terea aceasta impunind o creştere a activităţii inimii, se va face resimţită sub 
formă de dispnee (o dispnee polipneică, conștientă, activă); la un tuberculos,-expli- 
caţia producerii sau exacerbării vesperale a dispneii stă în exacerbarea vesperală 
în general a fenomenelor lui patologice (febră, intoxicația centrilor ete.) 


Dispneea paroxistică, în accese, poate fi expresia unui astm bronşic, 
a unui astm cardiac (-tedem pulmonar acut sau subacut), a unui pseudo- 
astm uremic, mai rareori a unei stări nevrotice. În primele 3 cazuri, ea 
apare mai ales noaptea (dar nu exclusiv), în al patrulea numai ziua, în 
starea de veghe a bolnavului; încît dispneea paroxistică nocturnă trebuie 
să îndrepte gîndul spre cele 3 eventualități menţionate (semnele asociate 
dispneei, tabloul clinic conex, este în toate cele 3 cazuri, foarte amplu și 
destul de caracteristic pentru a permite cu relativă uşurinţă, orientarea 
spre diagnostic, apoi precizarea acestuia). 


Explicaţie patogenică. Astmul bronşic și insuficiența ventriculară stingă (care 
stă mai totdeauna la baza astmului cardiac şi a edemului pulmonar acut) se mani- 
festă obișnuit în accese paroxistice. Faptul că noaptea se produce obișnuit o pre- 
valență funcţională a vagului determină apariţia acceselor de astm bronşic cu pre- 
cădere noaptea; iar faptul că noaptea se produce obișnuit, o depresiune functio- 
nală a inimii şi a centrilor respiratori, cu accentuarea resorbţiilor interstiţiale și 
încetinirea eliminărilor apoase, creează un dezechilibru circulator favorabil decom- 
pensării acute a inimii stîngi, care izbucnește sub forma de astm cardiac sau de 
edem pulmonar sau de pseudoastm uremic, atunci cînd cordul se află deja in 
deficit funcţional, în insuficiență latentă, potenţială (cînd forța de rezervă îi este 
scăzută): în uremie adăugîndu-se efectul permeabilizant şi atmodereglant al 
toxinelor. 


O dispnee acută accidentală, neașteptată, poate fi produsă de obstruc- 
ţia acută a căilor respiratorii (corpi străini, crup, laringite sufocante), de o 
pneumonie acută gravă, bronhopneumonie, granulie, de un pneumotorax 
spontan, o embolie pulmonară, edem pulmonar acut, astm bronşic, o ìn- 
toxicaţie cu aspirină sau CO. 


Patogenic, este vorba de o reducere bruscă, acută, a hematozei sau de o acţiune 
subită asupra centrilor respiratori. De cele mai multe ori, acţiunea este complexă, 
atit periferică cit și centrală. 


După cum se vede, prin caracterele ei şi circumstanțele de producere, dispneea 
este de foarte multe ori, capabilă să orienteze direct şi bine către starea patolo- 
gică cauzală, către diagnosticul etiologic, pe medicul care cunoaște bine aceste 
caractere şi semnificaţia lor: îl poate îndruma către un astm bronşic (cînd dispneea 
este rară, expiratorie, zzomotoasă-sitlantă şi forţată), către o obstrucţie incompletă 
a căilor traheobronșice (cînd dispneea este rară, cu accent pe inspiraţie), către o 
stare acidotică (dispneea Kussmaul); îi poate sugera eventualitatea unei insuti- 
ciențe ventriculare stingi latente sau a unei tuberculoze pulmonare încă mascată 
(cînd dispneea apare vesperal), un proces cerebral, o uremie, insuficiență hepatică 
(cind dispneea Îmbracă forma Cheyne-Stokes), o meningită sau o stare Aone 
(dispneea tip Biot), o nevroză respiratorie (cin bolnavul are senzația Use, e Kin 
şi a incapacității de a umple plăminul cu aer, de a efectua o inspiraţie eticie A 
dar nu are nici un semn de afectare a hematozei, plăminilor etc.); îl poate aonana 
că se află în fața unel afecțiuni cardiace sau pulmonare cu deficit pema ae, ma 
insuficiență cardiacă stingă latentă sau insuficiență respiratorie Ru 1.00 page 
dar ambele în iminenţă de decompensare acută gravă, severă (în Ch EEEN 
de efort, dar mal ales al celei de decubit, al ortopneel); în fine o disp 


701 


Tabelul 120 


DISPNEILE CIRCUMSTANȚŢIALE LEGATE DE ANUMITE CONDIŢII 
Cauzele lor cardiace, pulmonare, generale 


a 


Dispneea de efort 


Solicitarea produce o spori- 
re a ventilaţiei şi a circu- 
laţiei, care duce la o dato- 
rie de oxigen. Patologic, în 
atfectări cardiace sau pulmo- 
nare ventilaţia şi circulația 
pulmonară se adaptează și 
mai greu, sînt încetinite. 
Cu cît deficiența este mai 
mare, cu cît ventilaţia şi 
circulația pulmonară sînt 
mai deficitare, cu atît mai 
grea este adaptarea; datoria 
în oxigen e mai mare şi se 
plătește mai încet, iar acu- 
mularea de CO, în sînge e 
mai mare și mai durabilă, 
de aceea dispneea survine 
mai repede, este mai inten- 
să, durează mai mult 


Dispneea de decubit 

Ventilaţia şi circulaţia pul- 
monară se fac în condiţii 
mai grele şi sînt mai scăzu- 
te, în decubit chiar la indi- 
vidul normal; dar acesta nu 
se resimte (vezi schema). 
Cind forţa de rezervă a mio- 
cardului este scăzută, acest 
lucru se repercutează asu- 
pra circulației pulmonare, 
implicit a ventilaţiei şi este 
resimţit de bolnav, care dis- 
pneizează. 

Semn de gravitate, Forţa de 
rezervă mult scăzută a ini- 
mii sau a plămiînilor. 


Dispneea vesperală 


Seara consumul de oxigen es- 
te mărit, nevoile și solici- 
tările metabolice de aseme- 


nea, 
La individul normal, acest lu- 
cru nu se resimte, 

În insuficiența ventriculară 
stingă cu mare reducere a 
forţei de rezervă, apare dis- 
pneea (semn de gravitate, 
forţa de rezervă mult scă- 
zută) 
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De origine cardiacă 


Insuficiența ventriculară 
stingă 

forma latentă + (relativ 
compensată) cronică... 
Semne: ventricul stîng 
mărit, 

vîrful cordului coborît, 
şocul apexian mai eta- 
lat, slab, 

zgomot. de galop 

+ tulburări de ritm, ex- 
trasistole, tahicardie, 
pensare tensională. 
Radiologic: ventricul stîng 
mărit 5 
Condiții conexe semnifi- 
cative (etiologice), aju- 
tînd diagnosticului: 
hipertensiune arterială 
stenoză aortică 
insuficiență aortică (adi- 
că condiții - solicitînd 
forță > din partea ven- 
triculului stîng, epuizîn- 
du-l) 

sau miocardite infecţioa- 
se 

necroze miocardice post- 
infarct 

cardiopatie ischemică 
miocardoze dismetaboli- 
ce 

miocardoze disendocrine 
(adică direct prin scă- 
derea, afectarea poten- 
țialului miocardic). 
Steno, sau boala mitra- 


mai ales la femeie în 
perioada catamenială 
(cînd volemia >) sau 
după ingestie de sare 
sau un puseu reumatis- 
mal 


De origine pulmonară 
şi altele 


Pneumonii acute 
cronice 
Atelectazii 
Seleroze pulmonare 
Emfizem pulmonar 
Infarct pulmonar 
Pleurezii masive 
Pneumotoraz, 
costale 
Procese 
compresive 
Tumori abdominale 
Ascite, meteorism (ca- 
re ridică diafragmul şi 
îl imobilizează) 

(adică procese care re- 
duc cîmpul ventilator} 
Dar atenţie: și un neg- 
plasm  bronșie steno- 
zant, în faza incipientă 
(încă nesesizabil clinic} 
+ atelectazie (sau chiar 
fără, deci  nesesizabil 

nici radiologic) 

De aceea poate fi util, 
în caz de dilemă, de 
nesoluţionare prin da- 
tele clinice — un exa- 
men radiologic şi un 
examen bronhoscopic. 


sau 


fracturi 


mediastinale 


Şi în tuberculoza pul- 


monară avansată, for- 
mă hectică, gravă cu 
febră mare, astenie, 
transpiraţii, către seară 
se produce uneori o ac~- 
centuare a  dispnesi, 
concomitent (tot din 


cauza solicitărilor cres- 
cute) 


De origine cardiacă 


Tabelul 120 (continuare) 


De origine pulmonară 
şi altele 


Dispneea 
că 


Poate fi expresia unui spasm 
bronşiolic în accese. (1) 

Poate îi expresia unei bruște 
acumulări de sînge în re- 
țeaua pulmonară prin insu- 
ficiență a cordului stîng. (2) 

Poate îi expresia paroxistică 
a unei tulburări complexe, 
pulmocirculatorii şi neuro- 
respiratorii de ordin toxic 
în cazul unei nefrite acute, 
subacute. (3) 

Poate fi expresia unei per- 
turbări neurorespiratorii, 
funcționale, într-o nevroză 
(nevroză respiratorie), în ca- 
re tabloul dispneic este mult 
dramatizat de bolnav (bol- 
navă mai des), prin multi- 


paroxisti- 


ple gesturi, atitudini, com- 


portamente bizare, discre- 


panțe. (4) 


2. Astm cardiac: putind 
merge chiar pînă în 
pragul unui edem pul- 
monar acut sau subacut, 
prin insuficienţă ventri- 
culară stingă; cu dis- 
pnee polipneică, preva- 
lent inspiratorie. 


Uneori, rar, astm mixt 
(cardiac+-bronșic), prin 
asocierea unei compo- 
nente bronhiolospasmo- 
dice. 


1, Astmul bronşic 

cu dispnee rară, expi- 
ratorie, forțată, zgo- 
motoasă 

3, Pseudoastm uremic 
cu dispnee polipneică, 
necaracteristică 

4, Pseudoastm nevrotic 
cu dispnee curioasă, bi- 
zară; imposibilitate de 
a inspira adînc, senza- 
ție de sufocare (doar 
senzaţie), apoi expira- 
ţii prelungite ca ofta- 
turi etc. 


Dispneea acută acci- 
dentală, neașteptată 


Mecanisme multiple posibile 

Obstrucţia căilor respiratorii 
sau suprimarea parenchimu- 
lui în proporţie mare, cu 
prăbușirea astfel a ventila- 
tiei pulmonare. (1) 

Brusca blocare cu sînge stag- 
nant, a reţelei capilare pul- 
monare + un transsudat se- 
ros în alveole în insuficien- 
ţa cordului stîng. (2) 

Excitaţia toxică, adică a cen- 
trilor respiratori. (3) 


2. Insuficienţa ventricu- 
lară stîngă 
acută, majoră, severă 
= edem pulmonar acut 
sau chiar numai 
cardiac la început. 


astm | 


1. Obstrucţie acută incon 
pletă a conductelor 
traheobronşice (care 
străin, laringite efe} 

Astm bronşic în acces 

Bronhopneumonie sunra- 
acută 

Granulie 

Embolie pulmonară 

Pneumotorazx spontan 

3. Intozicaţie salicilică 

acută 


Fiecare din acestea are un tablou propriu + 


caracteristic. 


Este important a se preciza diagnosticul afec- 


lunii, pentru' că tratamentul trebuie făcut numa: 
pe bază etiopatogenică. Unele tratamente sînt cox- 
tradictorii (între astmul bronşic şi cel cardiac spre 
exemplu), 


SS —— 


gravă, puternică, intensă, cu mişcări active, contracția muschilor respiratori supli- 
mentari, cu clanoză, semnalează cu destulă claritate că este vorba de o afecțiune 
bronhopulmonară gravă (bronhopneumonle, granule, edem pulmonar acut, embolie 
pulmonară, pneumotorax spontan grav, 0 obstructie bronsică sau un astm bronsite 
in acces, pe cale de decompensare respiratorie), 

« Pentru aceste motive, disprieea trebuie să fie foarte bine analizată, în prac- 
tică: o analiză minuțioasă, care să-l scoată în evidenţă caracterele, particularitățile, 
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ciroumstanțele de apariție sau de agravare, Iar analiza trebuie făcută nu prin 
declaraţiile bolnavului (care pot fi false, incerte, nesesizind esențialul) ci direct: 
tünd privită, ascultată, analizată în ce priveşte timpii și accentele, chiar de către 
medic, O atare analiză ti tăsplăteşte deseori efortul, 

€) Unele elemente clinice conexe dispneei, pot mări posibilităţile ori- 
entării în diagnostic a acesteia. Spre exemplu: 

— cianoza certificînd deficiența oxigenării singelui, subliniază că ori- 
care ar îi substratul dispneei, pacientul se află în insuficiență respiratorie 
(îndreaptă deci spre aparatul respirator sau spre cel circulator și sublini- 
ază intensitatea afectării, prognosticul relativ sever al acesteia); 

— încordarea mușchilor respiratori, relevă lupta care se duce pentru 
salvarea ventilaţiei amenințate; dispneea are deci drept substrat o afec- 
țiune respiratorie gravă, cu insuficienţă respiratorie încă compensată prin 
luptă, prin efort; 

— şuieratul adăugat, pe expiraţie, unei dispnee, se adaugă ca un ele- 
ment de sprijin pentru diagnosticul de astm bronșic în criză (mai ales 
dacă dispneea este rară, expiratorie, forțată); 

— tirajul şi cornajul se adaugă ca elemente de sprijin, subliniind 
diagnosticul de obstrucţie incompletă traheobronșică (mai ales dacă disp- 
neea este rară, inspiratorie); 

— ralul traheal arată că este vorba de o traheobronşită cu catar pro- 
nunțat; dar dacă starea bolnavului este gravă, poate constitui un semnal 
de stadiu agonic; 

— mișcările aripilor nasului, în ritmul respirației indică o luptă cu 
asfixia, sugerînd posibilitatea unei bronhopneumonii (mai ales dacă este 
vorba de un copil; şi dacă se adaugă și cianoza). 


d) Dar diagnosticul de certitudine îl dă tot numai examenul integral 
al bolnavului: începînd cu aparatul respirator și cardiocirculator, cu me- 
diastinul, peretele toracic, diafragmul; folosind neapărat aparatul roent- 
gen; iar în caz de rezistenţă, bronhoscopul, spirometrul, electrocardiogra- 
ful (în măsura logicii clinice), probe de alergie respiratorie. 

lar cînd examenele pentru aceste domenii nu au dat rezultate, nu se 
uită sîngele (hemoglobină, uree, glicemie, R.A., pH, eosinofile?); şi poate 
fi util un examen neurologic și o privire psihologică asupra bolnavului 
(cînd dispneea lui curioasă nu a găsit pînă aici o explicaţie sau cînd su- 
gerează un substrat nevrotic; cazuri de acest fel nefiind chiar rare). 


+ 


Sub raport practic, sintetizind acum: 

În fața unui bolnav dispneizant, prima problemă care se ridică și care 
trebuie rezolvată este problema patogeniei, în mare; este vorba de o disp- 
nee dishematozică, de insuficiență respiratorie sau doar de o aisfuncție 
respiratorie simplă, fără afectarea funcției respiratorii, a schimburilor ga- 
zoase în organism? (aceasta, fiindcă fiecare din cele 2 categorii patologice 
are o semnificație biologică proprie specială, prima fiind mai Mă, KAN, 

rmează apoi problema etiologică: — dispneea dishematozte de cauz 
ide T, cardiacă, sanguină, aerică, perietotoracică? — dispnee 
nerespiratorie, de cauză neurologică, toxică, infecțioasă, nevrotică etc.? 
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Clinica permite mai totdeauna răspunsul. (Uneori cu destulă ușurință.) 

Dispneea este sigur de insuficienţă respiratorie (dishematozică) dacă 
se însoțește de senzaţia de nevoie de aer, de eforturi pentru a efectua ac- 
tul respirator, eventual de cianoză. (O singură excepţie: dispneea nevro- 
tică, care este marcată de nevoia de aer şi de efortul de a face o inspiraţie 
profundă-eficientă; dar aceste caractere sînt datorite aci, nu insuficien- 
tei schimburilor gazoase, ci unei dereglări psihogene, a armoniei mişcă- 
rilor respiratorii). — În cadrul unei astfel de dispnei dificile, pledează 
pentru originea ei respiratorie (cauză: o afecţiune bronho-pulmonară): 
coexistența de tuse, expectoraţie mucoasă sau mucopurulentă; stetacustic, 
raluri bronșice sau pulmonare, suflu tubar etc.; iar radiologic, imagini 
opace de condensare sau imagini de hiperluminozitate; de asemenea fe- 
bră. — Pledează pentru o dispnee de cauză cardio-circulatorie; amelio- 
rarea relativă a acesteia în poziţie ridicată a trunchiului, în poziţie așe- 
zată cu membrele inferioare atîrnînd; apoi prezenţa de raluri subcrepi- 
tante sau crepitante bazale la auscultaţia pulmonilor; un zgomot de galop 
la vîrful inimii; zgomotul II întărit la aortă sau la pulmonară, tahicardie 
sau o aritmie oarecare; iar radiologie cîmpuri pulmonare mai închise la 
hil şi la baze, precum și o eventuală opacifiere relativă a sinusurilor costo- 
diafragmatice, mai ales a celui din dreapta (denotînd un revărsat seros în 
cantitate mică sau medie); în fine, prezenţa, la bolnav, a unei hipertensi- 
uni arteriale, a unei leziuni valvulare aortice, a unei miocardopatii sau 
coronaromiocardopatie. 

Dispneea este puţin probabil să fie de insuficiență respiratorie, dacă 
bolnavul nu are conştienţa ei, nu simte nevoie de aer, dacă respiraţiile se 
fac fără efort deosebit, dacă efortul nu o accentuează și nu o conștienti- 
zează, dacă nu există o cianoză, dacă cu dispneea coexistă manifestări și - 
semne neurologice, toxice, nevrotice de anxietate sau depresiune morală. 
(Dar şi în aceste cazuri, oarecare prudenţă: căci în cazul unei mici insu- 
ficienţe respiratorii, inițial pot să nu existe diferențe marcate în clinica 
dispneelor respective; apoi o dispnee de disritmie respiratorie poate 
ajunge să determine un oarecare grad de insuficienţă respiratorie, tocmai 
prin dizarmonia mişcărilor de respiraţie). 


* 


Mai este nevoie, în fine, ca dispneea să fie privită şi considerată și 
prin caracterul ei evolutiv: acută sau cronică. Fiindcă este o mare dìfe- 
renţă între problemele pe care le ridică fiecare din acestea. 

O importanță deosebită o prezintă dispneele acute. Importanță dato- 
rită faptului că sînt (mai) totdeauna expresia unor stări patologice grave 
şi (cu rare excepţii) exprimă o insuficiență respiratorie acută, 

De aceea, aceste dispnei acute trebuie să fie cît mai bine cunoscute; 
căci ele constituie urgenţe medicale, reprezintă un semnal de alarmă, care 
invită la o soluționare rapidă și cît mal sigură a problemei diagnosticului 
și a tratamentului, În faţa unel dispnei acute, medicul trebuie să ajungă 
cit mai repede și mai sigur, la diagnosticul el etiologic (implicit la diag- 
nosticul bolii sau afecțiunii cauzale), și la punerea în acțiune a trata- 
mentului (de acest lucru depinzind, foarte deseori, viața bolnavului). 
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Tabelul 121 
0 DISPNEE ACUTA 
Atitudine practică 


Ge poate ti? La ce 
trebuie gindit? 


Caracterele diapneol; fenomeno 
conexo 


Ce probleme se pun? Afecţiuni 
condiționale posibile 


Obstrucție laringo- 


Bradipnee insplratorle 
traheobronșică? 


Stridor 
Tiraj + tuse, azvirlind 
membrane 

Cornaj, răguşeală, voce 
voalată 


Corp străin? 

Crup difteric? Laringită stridu- 
loasă ? 

Edem laringian? alergic, nefrotic, 
inflamație vecină? 


Astm bronşic în Bradipnee expiratorie O stare alergică? + intoleranțe 
acces? activă, forțată + zgo- diverse cunoscute (crize cunos- 
motoasă cute anterioare?) 
Raluri bronșice O bronhopneumopatie acută, cro- 
difuze nică, astmogenă? 


Şuerînd, gemînd 
O UE et e 


Astm cardiac? Tahipnee progresivă, tin- Insuficienţă ventriculară  stîngă 
Edem pulmonar 'zînd spre asfixie; pe fond de hipertensiune arte- 
acut? exagerată mult de orice rială?  Valvulopatie aortică? 
efort miocardită (inflamatorie, scleroa- 
Ortopnee + cianoză să)?  necroză miocardică (in- 
Raluri subcrepitante ba- farct)? mai rar, o stenoză mitra- 
zale, bilateral lă la femeie (în perioada men- 
+ tuse și expectoraţie struală mai ales sau în gravi- 

spumoasă ditate), ş.a. cauze (v. p. 833) 
Embolie pulmona- Tahipnee Bolnavul este un flebitic, vari- 
ră? + durere toracică vie u- cos, la membrele inferioare; es- 
infarct pulmonar? nilateral + stare de şoc te în insuficienţă cardiacă cu 
+ spută  sanguinolentă edeme de multă vreme; a su- 
mai tîrziu ferit o operaţie recentă sau o 
+ matitate delimitată fractură; e alitat de mult; fe- 


meie postpartum sau postabor- 
tum sau cu o infecţie genitală 


Pneumotoraz Tahipnee + asfixică Bolnavul este eventual un tbe. 
spontan? -+ durere vie, unilatera- pulmonar + activ sau poate un 
lä iniţial emfizematos 
+ stare de șoc, colaps, | A făcut un efort fizic + respè 
asfixie rator intempestiv, recent... 
-|- hipersonoritate unila- 
teral 
Pneumopalie Tahipnee superficială cu | Bronhopneumonie; pneumonie co- 
acută gravă! tendință progresivă asfi- mună microbiană bilaterală (mai 
xică ales pe un fond tarat, hepatic, 
tuse $ expectorație renal, respirator) 
-++ febră, afectare seve- O tuberculoză acută, miliară sau 
ră a stării generale bronhopneumonică, 
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Tabelul 12; (continuare) 


Caracterele dispneei; fenomene Ce probleme se pun? Afectiuni 


Ce poate fl? La ce 
conexe condiționale posibile 


trebuie gîndit? 


O dispnee dis- Tahipnee superficială în | Stări patologice putind determi- 
funcțională? genere na 0 dispnee nerespiratorie, prin 
(fără alterarea func- disfuncție a mecanicei respira- 
țieì respiratorii, a torii, centrogenă sau periferică 
plämînilor, cordu- sînt printre cele principale: 


lui); prin stimula- 
rea sau dereglarea 
centrilor respiratori: 


— toxică, infec- + roşeața feții, trans- | Aspirină, CO ș.a. Orice boală in- 
țioasă piraţii + febră. fecţioasă mai gravă 

— nevrotică, al- + neregularități respi- | Histerie, tensiune emoțională, an- 
gică ratorii, pauze, oftaturi, xietate; eventual dureri marí 

— procese neuro- zgomote toracice sau în altă parte; even- 
logice centrale tual encefalită... 

— sau prin afecta-| -+ neregulată, reținută, | Fracturi de- coaste, mialgii, ne- 
rea şi dereglarea| blocată, dificilă vralgii sau poliomielită toracică, 
elementelor efec-| -+ paralizie musculo to- miastenie, miopatii 
toare ale respira-| racică + dureri 
ţiei 


Cum se procedează pentru soluționare? 


În prim rînd, gîndul şi cercetarea se îndreaptă spre aparatul respirator; apoi 
spre cord şi peretele toracic... 

Mai ales dacă dispneea este conştientă, marcată de nevoia de aer, iar bolnavul 
face eforturi conștiente, active de a respira bine (se concentrează asupra respirației, 
se ridică, deschide geamul, se imobilizează instinctiv pentru a scădea eforturile, 
implicit nevoia de aer); apoi dacă coexistă cianoză. O singură excepţie: senzație de 
lipsă de aer, de nevoie a activizării respirației, are şi pacientul cu dispnee nevrotică 
(dar aci lipsesc fenomenele de insuficienţă respiratorie, lipsește cianoza, se pot adău- 
ga teatralisme, manifestări nevrotice; se poate descoperi un fond nevrotic, anxios). 

Dacă nu s-a descoperit nimic pulmorespirator, nici cardiocirculator, se face o 
revizie a pereţilor toracelui și diafragmului: nu se descoperă aci condiții dispneice? 
(adipoză, procese abdominofrenice, vertebrale, pareze, meteorism, dificultăți de mo- 
bilitate?) Şi dacă nici aci nu s-a găsit explicaţia, se caută dacă nu este vorba de 
o cauză toxică (aspirină în primul rînd) sau infecțioasă febrilă sau nevrotică, de 
tensiune emoțională, anzioasă, depresivă; eventual o encefalită sau tumoră cerebrală 
dispneigenă, mai rar, un accident cerebral vascular. 


Tabelul 122 
"DISPNEE ACUTE GRAVE 
Diagnostic etiologic 


Ce poate fi? La ce trebuie gîndit? 
Cum se ajunge la diagnosticul etiologic? 


Fenomene conexe 


Dispneea și 
e ? dispnell 


caracterele el Date din examenul obiectiv local 


Izbeşte poate, caracterul asfixie 
progresiv, dk cianoză 

de asemenea reacţiile de apă- 
vare-compensare. ale bolnav: 
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Dispnee rară cu accent 
pe inspirație 
(bradipnee inspirato= 
rie) 


T tiraj -+ corna 
tendință  asfixică 
progresivă 

zÆ clanoză 


Tabelul 122 (continuare) 


Dispneeca şi Fenomene conoxe 

caracterele el i dispneii Date din examenul obiectiv local 
+ tuse laringlană desface gulerul, gura deschisă .., 
+ dureri laringotrahe-| dar și economie de eforturi; 
ale fizionomia anxioasă  „cherche- 
-++ distonie air“ 


Nimic ausculţator, percutor, pal- 
pator pulmonar 

Doar zgomotul traheal = corna- 
jul; și aspiraţia toracică în in- 
spir = tirajul 


OBSTRUCŢIE INCOMPLETĂ (ÎNCĂ COMPENSATA) A CONDUCTULUI LARINGOTRAHEAL 


— Corp străin? — circumstanţe revelatoare eventuale, tuse reacțională expulsivă 
— Edem acut laringian? — disfonie, instalare progresivă dar rapidă, (pe o tbe. sau 
cc. local?); + urticarie, edem Quincke (alergic) 
— Larinsită acută? — febră, fenomene infecțioase, secreţii, dureri + angină; 
în caz de difterie-astenie, paloare, febră mică (38%) + false membrane albe 
— Spasm laringian? — disfonie + circumstanţe sau fond spasmofil + spasme tip 
tetanic („mînă de mamoş“); 
sau fenomene conexe de tip nevrotic, isterie (contracturi, convulsii, atitudini) şi 


fond nevrotice 


Dispnee rară, cu accent | Uneori bolnavul devi- | Izbeşte — în criză — aspectul de 
pe expiraţie; forţată | ne uşor asfixic, mail emfizem acut al toracelui bom- 
cu un şuierat sau gea- | deseori aspect anxios bat bilateral, hipersonor la per- 


măt pe expir + asfixic: protruzia cuţie, raluri multiple, variate, 

(bradipnee expirato- globilor oculari, trans- | difuz („zgomot de porumbar“) 

rie) pirat + eosinofilie — în sînge şi/sau 
spută 


Totul în accese paroxistice, care apar mai ales noaptea 
+ în anumite împrejurări (loc, contacte, miros, mîncare) 
sau după răceli, 

+ uneori cu o anumită aură (mîncărimi de nas, strănut) 
iar la terminare o spută uşurătoare, perlată +, urinare 
masivă, somn 


ACCES DE ASTM BRONȘIC!| Bună influenţă a efedrinei, adrenalinei, antiastmaticelor 


Dispnee rapid polipneică, | Caracter progresiv, as- | Izbeşte caracterul progresiv asfi- 


inspiratorie mai ales, | fixic, tot mai greu xic 

progresivă cu tot mal | -|- tuse tot mai accen- | Bolnavul se ridică (respiră mai 

pronunțată „luptă res- | tuată uşor ridicat) 

piratorie“ -++ la un moment dat, | Pulmonar: raluri crepitante fine 
expectorație spumoa- | la baze, care se înmulțesc şi 


să, aerată -+ rozată, | cresc, se ridică tot mai sus (în 

în timp ce sutocarea | „marée montante“) 

devine foarte gravă Cardiac: virt coborit, şoc puter- 
nic + zgomot de galop, tahicar- 
die, eventual hipertensiune ar- 
terială, clangor aortic 


Fond cardiovascular, foarte deseori; semnificativ: hi- 
pertensiune arterială, ateroscleroză, stenoză sau insuli- 
clență aortică, miocardită, miocardoseleroză; 

și circumstanțe actuale sugestive: după un efort, o ră- 
ceală, o supărare, un puseu hipertensiv., 
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Dispneea şi 
caracterele ei 


Fenomene conexe 
dispneii 


aaa aa A NR a N AR E Se Da 


pulmonare transudative) 


Dispnee polipneică vie 
+ progresivă + asfi- 
xică (care izbucnește 
odată cu durerea) 


Durere violentă, vie, 
atroce, survenită su- 
bit şi brutal 

+ o stare de șoc + 
pronunțată 

+ o stare anxioasă 
Extremități reci, ten- 
dință la colaps 


PNEUMOTORAX SPONTAN 


Ca mai sus 
Se adaugă tuse, apoi 
+ spută hemoptoică 


Ca mai sus 


EMBOLIE PULMONARĂ + INFARCTIZANTĂ 


Dispnee polipneică, in- 
stalată  insidios, cres- 
cînd progresiv cu mare 
„luptă respiratorie“ 


Febră + fenomene to- 
xice (astenie, slăbire, 
stare generală alte- 
rată) 

Tuse uscată apoi ex- 
pectorație 

$ hemoptizii 

$ clanoză 


PNEUMONIE ACUTA GRAVĂ 
BRONHOPNEUMONIE; GRANULAE 


5 — Baze clinice, vol, IL 


Tabelul 122 (continuare) 


Date din examenul obiectiv local 


Dar posibil și fără o afectare cardiacă: după un frig 
la un alcoolic, după inhalare de gaze toxice iritante, 
după un traumatism cranian, după o toracocentezá ma- 
sivă, rapidă; într-o pneumonie virală etc, 


EDEM PULMONAR ACUT (SAU DOAR ASTM CARDIAC, cînd nu s-a ajuns la fenomenele 


E E O E e om e e A etc ea EI 


Hemitoracele dureros — imobili- 
zat şi + bombat ușor 

Percutor, hipersonoritate. Palpa- 
tor, freamăt pectoral < 
Auscultator: murmur vezicular 
abolit sau suflu amforie 

Rx.: hiperluminozitate externă, 
juxtaparietală, fără desen pul- 
monar; iar bontul pulmonar re- 
dus la hil. 

Puncţie pleurală: ţişneşte aer! 


În hemitoracele respectiv, sem- 
nele unei condensări pulmonare 
+ semne de ramoliţie, revărsat 
în parenchim 

Matitate limitată, raluri crepi- 
tante sau subcrepitante apoi e- 
ventual suflu tubar sau mur- 
mur vezicular abolit 

Rx.: opacitate fermă, limitată + 
omogenă, densă; cu virful spre 
hil, + triunghiulară 


Semnele unuì proces de conden- 
sare pulmonară în focare sub- 
matitate, raluri umede, respira- 
ție suflantă sau suflu tubar, sau 
poate — puține semne obiective 
pulmonare în raport cu gravi- 
iata dispneii (în caz de granu- 
i 


e) 

Rx.: opacități variate — (percep- 
tibie doar radiografic în gra- 
nulle) 

Leucocitoză mare 

Eventual trecut bacilar sau debut 
DEA gripă, rujeolă, tuse convul- 
siv 


Dispneea şi 
caracterele el 


Dispnee polipneică, iñ- 
stalată progresiv 


Fenomene conexa 
dispneli 


Pebră, fenomene to- 
xice 
Tuse + expectoraţie 


cu eliminare grea 


BRONHOPNEUMOPATIE CRONICĂ ACUTIZATĂ 


Tabelul 122 (continuare) 


Date din examenul obiectiv local 


Aceleaşi semne obiective ca mai 
sus 

Fondul patologic — bropşitic sau 
pneumopatic cronic, 


Dispnee ciudată: nere- 
gulată, variabilă; cu 
senzaţia de lipsă de 


aer, de incapacitate de 
a inspira satisfăcător, 
de „sufocare“, de „nod“ 
După o inspiraţie reu- 
şită, adîncă, urmează o 
expiraţie lungă, zgomo- 
toasă, ca un oftat 
Respiraţii inegale 


Fără fenomene asfixi- 
ce evidente 
Dar reacţii anxioase: 
agitaţie, desfacerea 
gulerului ... 
Aspect dramatic apa- 
rent, dar bolnavul 
poate să se agite, să 
facă eforturi, neje- 
natie 
Gesticulaţii, 
excesive! 
Deseori zgomote res- 
piratorii particulare 
ca un sughiţ, șuerat, 
oftat. 


atitudini 


STARE NEVROTICĂ. NEVROZĂ RESPIRATORIE 


Dispnee fără senzația 
nevoii de aer, inconști- 
entă dar puternică, ac- 
tivă, polipneică sau dis- 
ritmică, aloritmică 
(Cheyne-Stokes, Kuss- 
maul) 


Fenomene toxice: as- 
tenie, apatie, cefa- 
lee + convulsii, văr- 
sături, inapetență, di- 


aree + hemoragii, 
purpura, limbă us- 
cată 


STARE TOXICĂ, DISPNEE TOXICA 
e 


Nimic la examenul obiectiv pul- 


monar, cardiac, medi- 
astinal. 

Nimic radiologic. 

Doar mișcările respiratorii nere- 
gulate 

Se pot elimina uşor, pneumopatii 
acute, astmul (deşi deseori cu 
acesta se confundă de medici 
nesiguri, influențabili; atenție 
deci în acest sens)- 

Dar antecedente şi stigmate ne- 
vrotice 

Condiţii psihologice stressante, de 
tensiune emoţională, încordare 
emotivă (culpabilitate, des) in- 
somnii, griji, probleme de con- 
ştiinţă; după o ceartă, un con- 
flict, o ameninţare 


toracic, 


Nimie pulmonar, cardiac, toracic, 
mediastinal 

Dar fenomene generale toxice: 
limbă rea, piele uscată, paloare, 
eventual hemoragii mucoase sau 
cutanate 

Semne viscerale eventuale: ficat 
mărit sau micşorat, şi-a. 
Informaţii: diabetic, renal, hepa- 
tic, toxine exosene, medicamen- 
te (aspirină, salicilaţi) ... 


Tabelul 123 


O DISPNEE PRELUNGITĂ, CRONICĂ 
Atitudine practică 


Ce poate 11? La ce 
trebuie gindit? 


heo-bronşică 


(cu obstrucție sau com- 
preste a căilor respira- 


torii)? 
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O afecţiune laringo-tra- 


Caracterele dispnelii. 
Penomene conexe 


pe inspir 


+ cornaj, zgomot res- 


pirator 
“E tiraj 


Dispneea are accentul 


Ce probleme se pun? Atecţiuni 
conditionate posibile 


Guşe, tumori de tiroidă sau de 
muşchi, țesut conjunctiv; adeno- 
patii cervicale, 

Larinalte cronice, 
ringlană, cancer 


tuberculoză la- 
laringo-tra- 


SO O 


Ce poate fi? La ce 
trebuie gindit? 


O afecţiune pulmo-res- 
piratorie, afectînd 


ventilația pulmonară, 
difuziunea gazelor, per- 
fuzia sanguină pulmo- 
nară? 


Caracterele dispneil, 
Fenomena conexe 


+ voce răgușită, voa- 
lată (cînd este prins 
laringele) 


Tabelul 123 (continuare) 


e ae 


Ce probleme se pun? Afecţiuni 
condiţionale posibile 


heal; corpi străini ignorațţi, in- 


clavaţi 


Dispnee comună 

+ tuse, expectoraţie 
+ deformaţii toracice 
+ semne de afectare 
pulmonară: matitate 
sau  hipersonoritate; 
zgomote respiratorii 
adăugate (raluri, su- 
tluri, frecături etc.) 


Pneumopaţii cronice  scleroase 
sau dilacerante (scleroză pulmo- 
nară, pneumoconioze, emfizem 
pulmonar) 

Tumori masive, atelectazie pul- 
monară; pleurezii cu revărsat 
masiv; pleurite scleroase ade- 
renţiale, simfizare; cifoscolioză, 
spondilite cronice cu repercusi- 
uni pulmonare; 'sclerodermie cu 
afectare pulmonară etc. 

Şi chiar numai bronșite cronice 
obstructive. 


O pe cardio-vas- 
culară cronică cu insu- 
ficienţă cardiacă? 


O afecţiune pulmo- 
circulatorie, vasculară? 


O boală extrapulmonară 
de sînge sau de perete 
toracice sau generală, 
ducînd la insuficiență 
respiratorie? 


Dispnee comună, 

la început de efort, 
apoi de decubit (or- 
topnee) + cianoză + 
turgescenţa jugulare- 
lor + ficat mărit 

+ raluri congestive 
la bazele pulmonare 
+ oligurie + ascită 


Dispnee comună + re- 
lativă 

-+ cianoză, care une- 
ori poate - fi foarte 
pronunțată 


Dispnee comună + re- 
lativă cu scădere 
marcată a amplitudi- 
nilor respiratorii 
+ eforturi conştiente 
= paloare sau roşeață 
+ dinoana atrofii 

musculare . 


B 
-p 
ze 


Hipertensiune arterială decom- 
pensată; vicii orificiale aortice 
sau mitrale; afecțiuni miocar- 
dice cronice, insuficiență coro- 
nariană, necroze miocardice 
postinfarct. 

Cardiotireoză; pericardită croni- 
că adezivă, simfizară; vicii car- 
diace congenitale 


Arterite pulmonare, scleroza pa- 
tului vascular pulmonar. 
Atelectazie, shunturi şi vase pul- 
monare anormale, boala Osler 
pulmonară etc. 


Diverse anemii, pronunţate 
Adipoză pr onunţată cu reducerea 
amplitudinilor respiratorii 
Poliomielită, miopatii, miastenie 
gravă cu afectarea muşchilor 
respiratorii 

A eonun osoase, articulare, tora- 
cice 


O boală sau afecțiune 
care determină o dis- 
pnee funcțională, fără 
a afecta ap, respirator 
sau circulator ci prin 
stimularea sau deregla- 
rea centrilor respira- 
tori; 

— toxică, infecțioasă 


5e 


Dispneea nu are nimic 
particular; în genere 
guperticlală, 

Cind substratul este 
nevrotice, ea se poale 
însoţi de senzaţia de 
greutate a introduce- 
rii de aer în plămini 
şi din cînd în cînd, 


O dispnee  nerespiratorie, prin 
disfuncție în mecanica respira- 
torie (central sau periferic) poa- 
te fi determinată de: 
Encetalite, tumori cerebrale 
Stări de tensiune emoțională, 
anxietate, nevroză 
Stări febrile infecțioase prelun- 
gite; uree, insuficiență hepatică 
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Tabelul 123 (continuare) 
a E a 


Ce poate fi? La c S 
trebuie gindit? NOOLT A doit pâlaa 
— neuropsihică de o expirație pre- Mialgii, nevralgii toracice; afec- 
— sau prin afectarea lungită, ca un oftat țiuni osoase costale 
sau dereglarea elemen- Poliomieliţă toracică, miopatii, 
telor efectoare ale miş- miastenie, ascite, tumori abdo- 
cărilor respiratorii minale mari, meteorism mare. 


Cum se precizează pentru soluţionare? 


în prim rând, examen al aparatului respirator și cardiovascular; de asemenea al 
peretelui toracic, coloana vertebrală, diafragm (adipoză, creştere de volum a abdo- 
menului, pareze musculare, afecţiune osteocostală ?) 


Dacă nu s-a găsit aci cauza, se cercetează dacă nu este vorba de o anemie pro- 
nunțată, o insuficiență renală sau hepatică, o stare toxică exogenă cronică, o in- 
fecție cronică cu febră, o afecţiune neurologică (enceţalită, tumoră cerebrală), o 
stare nevrofică; de tensiune emoţională prelungită. 


TRATAMENT 


Nu există un tratament al dispneii propriu-zisă. Tratamentul se adre- 
sează cauzei, substratului, afecțiunii sau bolii care condiționează dispneea. 
Pentru aceasta, doar mijloace conexe. 

Ceea ce trebuie precizat din primul moment: dacă dispneea este dis- 
hematozică, (exprimînd o insuficienţă respiratorie sau circulatorie) sau nu 
implică hematoza fiind de origine centrală (directă, toxică, reflexă, neuro- 
tică) sau de origine periferică (toracodiafragmatică). Pentru aceasta, cer- 
cetarea se concentrează în primul rînd asupra aparatului respirator, car- 
diovascular, mediastin, pereţi toracici, diafragm: — dacă dispneea este se- 
veră, asfixică, dramatică, gîndind în primul rînd la urgenţele acute grave 
(obstrucţie laringo-traheo-bronşică, astm bronșic, edem pulmonar acut, 
embolie pulmonară, pneumotorax spontan, o bronhopneumopatie acută se- 
veră (banală sau tbc.), eventual o paralizie respiratorie — (poliomielitică 
spre exemplu) — iar dacă dispneea este mai puţin impresionantă, la cele- 
lalte afecţiuni posibile (pneumonie acută, bronhopneumonie, pleurezie ma- 
sivă, insuficienţă cardiacă stîngă sau globală, o afecţiune mediastinală com- 
presivă, sau supra-, subdiafragmatică.). 


A, Tratamentul în dispneele dishematozice, prin insuficiență respira- 
torie sau circulatorie, vizează pe de o parte aceste insuficiențe însăși 
(atunci cînd ele sînt foarte grave), pe de altă parte cauza. 

Pentru insuficiența respiratorie: controlul și asigurarea libertăţii căilor 
aeriene (limba, secrețiile orotaringiene etc.); asigurarea unei bune motili- 
tăți respiratorii cu activarea mișcărilor respective (protezarea respiratorie 
eventual; jar în caz de nevoie, chiar respiraţie artificială, gură la gură 
ete.); administrare de oxigen prin orice mijloace; stimulare medicamen- 
toasă a centrilor respiratori cu analeptice (Micoren, Bemegrid, Megimid, 


712 


Karion) dar numai dacă tonusul mușchilor respiratori tinde să scadă şi 
după ce am asigurat buna permeabilitate a căilor respiratorii. Mai recent: 
eprozinol (Eupneron), cură prelungită. 

Pentru substratul, dispneei, respectiv al insuficienţei respiratorii — în 
crup difteric, ser masiv, antibiotice vitamină C şi ADC (nu stricnină); 
— în caz de corp străin, adresare urgentă către serviciul O.R.L.; 

— în laringite acute, antibiotice + corticoizi, oxigen în inhalaţii; 

— în edemul laringian alergic, adrenalină, antihistaminice injectabile, 
hemisuccinat de hidrocortizon injecții, sulfat de magneziu i.v., furosemid 
i.m; în toate acestea dinainte, nu se administrează sedative dar se inspiră 
bolnavului calm și încredere; concomitent, internare urgentă în spital şi 
oxigen în inhalaţii, din primele momente; 

— în spasmul laringian nevrotic sau tetanic-spasmofil injecții cu calciu 
sau magneziu, apoi fenobarbital, cloral hidrat, clorpromazin; 

— în astmul bronșic în acces, în edemul pulmonar acut, în pneumonii 
acute dispneizante, bronhopneumopatii cronice acutizate, embolii pulmo- 
nare, tratamentul dispneii se înglobează în tratamentul condiției patolo- 
gice de care aceasta ține şi constituie o terapie de urgență, implicînd aşa- 
dar promptitudine, acțiune şi metode speciale, efort, conştiinciozitate, pa- 
siune (se vor vedea capitolele respective din carte, în continuare). 


B. În dispneele nehematozice, tratamentul se adresează substratului 
şi variază cu acesta (procese neuropatologice, stări toxice etc.). În două 
cazuri, el are anumite formule speciale, indiferent de cauză: 

— în dispneea Cheyne-Stokes se administrează (în afară de tratamen- 
tele etiologice) analeptice respiratorii şi circulatorii; cel mai bun fiind, se 
pare, aminofilina — Miofilin, la noi — apoi lobelină, cardiazol, cofeină; 
iar în caz de rezistenţă, de încercat efedrina, benzedrina, (dacă nu sînt 
contraindicaţii pentru aceste medicamente); 

— în dispneea nevrotică, sedative, tranchilizante, hipnotice (care să si- 
dereze pe bolnav), eventual miorelaxante şi atitudine calmantă, securi- 
zantă din partea medicului; şi neapărat se caută, apoi, a se scoate la lu- 
mină condiţia patologică determinantă (care mai totdeauna este de ordin 
anxios, avînd la bază o situaţie conflictuală, o mare frămîntare sutleteas- 
că, o problemă de conștiință, un sentiment ascuns de culpabilitate); aceasta 
odată dezvăluită, face ca respiraţia pacientului să intre în ordine (este ne- 
voie însă de o conversaţie, lungă, repetată, cu bolnavul pentru a-i cîştisa 
încrederea și a-l antrena la confidențe). 


TUSEA 


Este un fenomen respirator anormal constind într-o expirație bruscă, 
violentă, brutală, cu tendinţă expulsivă, cu deschiderea bruscă a orifi- 
ciului glotie (care se află închis) și cu un zgomot caracteristic Aa PA 
un rol biologie de apărare a căilor respiratorii dar cu o semnificație cli- 
nică variată, care uneori este alta decit apărarea respiratorie). 
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Patogenio, Ca mecanism intim, tusea rezultă din asocierea în succesiune a 
nor acte simple: o inspiraţie mai mult sau mai puţin adîncă urmată de contracția 
bruscă a mușchilor expirației forțate (mai ales cei abdominali), punînd în ten- 
siune aerul din plămini şi din căile respiratorii, orificiul glotic fiind închis; apoi 
deschiderea violentă a acestuia cu zgomotul caracteristic şi proiectarea în afară, 
a unei coloane de aer din plămini, unde se afla sub presiune; cu viteză şi forță 
mare, antrenind cu ea mucozităţile din aceste căi, eventuali corpi străini ş.a. 
(Viteza curentului de aer stîrnit, echivalează cu aceea a unui uragan, de unde 
valoarea ei expulsivă). 


Mecanismul general, care pune în acţiune acest act complex efector, este de 
ordin nervos reflex. El se produce de obicei independent de voință, automat dar 
conştient; poate fi produs însă şi cu voinţă, intenţionat. Punctul de plecare în cazul 
tusei reflexe se află în trahee şi bronșii, zone tusigene maxime fiind regiunea in- 
teraritenoidiană și cea a ramificaţiei traheei; dar reflexul poate avea punct de 
plecare, mai rar, și în alte părţi: în pleure, în faringe (teritoriu trigeminal), în abdo- 
men (procese apendiculare, ovariene) sau în cortex (tusea conştientă, voluntară 
sau emotivă sau de imitație). Centrul tusei se află în bulb, în vecinătatea centri- 
lor respiratori. lar căile centripete sînt reprezentate de nervii glotei şi ai mușchilor 
expiratori complementari, mai ales muşchii presei abdominale, actul desfășurin- 
du-se într-o succesiune automată, bine stabilită, programată (ca într-o mașină 
electronică). 


Etiologic, tusea este de cele mai deseori, expresia unui proces pato- 
logic respirator; şi cauza poate fi extrem de variată: oricare din procesele 
patologice ale aparatului respirator, începînd cu laringele și sfirşind cu 
pleurele, care în mod direct sau indirect irită zonele tusigene ale tractului 
respirator. De aceea, în fața unui tuşitor, gîndul trebuie să se îndrepte 
în primul rînd, spre o eventuală afecţiune laringo-bronho-pulmo-pleurală 
şi cercetarea trebuie să se îndrepte, mai întîi, în aceste domenii. Dar în 
afară de cauzele banale, comune, respiratorii, tusea mai poate fi produsă 
şi de procese extrarespiratorii, de afecţiuni nazale, sinusiene, otice, farin- 
giene, esofagiene, mediastinale, cardiace. viscero-abdominale, utero-ova- 
riene: poate proveni şi din alte teritorii inervate de vag, de trigemen, de 
glosofaringian: şi poate avea chiar o origine central-nervoasă sau corti- 
cală-psihică, prin stimulare directă a centrilor tusei. 

Iată acum, unele forme și cauze particulare de tuse (în afara celor 
comune); 

— tusea asmatică. rară, constituie un echivalent al accesului de astm 
și exprimă o bronșită spasmodică, apărîind în accese (ca si accesele dis- 
pneice astmatice); însoțindu-se obişnuit de eosinofilie şi de prezenţa de 
eosinofile, în cantitate, în expectoraţie; 

— tusea cardiacă, rară si ea, constituie uneori expresia unei insufi- 
ciențe ventriculare stîngi (Huchard, Lian) putind lua chiar un aspect 
coquelușoid, survenind mai ales noaptea în decubit, dar şi după eforturi; 
fără expectoraţie, cedînd la administrare de tonicardiace, (fapt care îi 
confirmă substratul), mai poate constitui expresia unei boli mitrale (pro- 
dusă din dilatarea mare a atriului stîng? datorită congestiei arborelui 
respirator? sau unor mici embolii pulmonare?); sau a unei endocardite 
septice subacute (Haţleganu), unui anevrism aortic; 

— o tuse rebelă mal poate fi produsă de hipertrofia amigdalei tin- 
guale (Gârbea) și chiar a amigdalelor faringiene, a vegetațiilor adenoide, 
a luetei; şi există o tuse de origine nazală (Lermoyez), legată de polipi, 
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hipertrofie de cornete, rinoliţi, rinite cronice secretante; în aceste cazuri 
tusea apărind mai ales după eforturi vocale, după alimente reci, după 
emoții sau la căldura patului; 


— o tuse particulară se poate produce și în sindromul stiloidian, 
(Eagle), sindrom legat de mărimea excesivă a apofizei stiloide sau de in- 
Hamaţia mușchilor stilieni, sindrom constind în tulburări de gust, otalgii 


şi disfagie dureroasă, la care se adaugă uneori și tusea, care este declan- 
şată de obicei, de căscat; 


— o tuse rebelă, durînd de luni de zile, poate fi și de origine otică; 
ea a putut fi cauzată de prezenţa unui fir de păr în contact cu timpanul 
(3 observaţii publicate de Wolf); explicaţia fiind dată de faptul că tim- 
panul este și el o zonă tusigenă, prin ramura auriculară a vagului (Ar- 
nold); şi cu totul excepţional, au mai fost citate tuse legate de un ceru- 
men în ureche ori de o otită externă; 


— mai pot exista apoi, tuse de origine laringiană (laringite acute sau 
cronice, banale sau tbc. luetică; sechele după laringite gripale), tuse de 
origine esofagiană (neo, diverticul), tuse de origine cervicală (adenopatii, 
tiroidă mărită), tuse de origine mediastinală (prin adenopatie traheobron- 
şică, tumori, anevrism aortic, dilatare atrială în caz de afecţiune mitrală), 
tuse de origine abdominală (în caz de hernie hiatală, de apendicită cro- 
nică sau colecistită cronică, de verminoză intestinală la copii, de dilataţie 
gastrică, de afecţiuni uteroovariene la femei), de tuse spasmofilică (Klotz), 
de tuse alergică (Vialatte); toate acestea, destul de rare, dar constituind 
totuşi realități şi trebuind a fi luate în considerare şi ele, în fața unei 
tuse nelămurite sub raport cauzal; 

i — în fine, tusea nervoasă constituie o formă etiologică specială, cu 
multiple aspecte clinice şi multiple mecanisme patogenice, în genere de 
natură psihologică; căci poate fi produsă voit, intenționat, elaborată con- 
> știent („tuse interesată“ în vederea unui beneficiu, concediu, pensionare, 
scutire de muncă etc.); poate fi vorba de o tuse de imitație, de sugestie, 
corticoreflexă (exemplu: tusea care se declanșează, în diferite puncte ale 
unei săli de spectacol, în liniştea desfăşurării acestuia, cînd un spectator 
a tușit chiar scurt, discret); poate fi vorba de o tuse condiţionată (de un . 
moment, de un gest, de prezenţa unei anumite persoane, reflex condițio- 
nată şi ea), poate fi vorba de o tuse de fixare psihică, de o „tuse-tic“, de 
o tuse reziduală, chiar după vindecarea unui proces pulmonar, repetată 
automat, printr-un mecanism repetitiv care a scăpat controlului şi înhi- 
biţiei psihicului (sînt indivizi care tușesc astfel, fără motiv); poate fi o 
tuse psihogenă, constituind o formă de expresie nevrotică (tuse pitiatică, 
nevrotică, anxioasă, fobică), constituind expresia unei stări de mare ten- 
siune emotivă (tuse de aşteptare, de încordare psihică), constituind o 
formă de refugiu în boală (cu scop de a atrage compasiune, a fixa atenția 
și afecțiunea cuiva: în caz de amor neîmpărtășit sau de iminenţă de pe- 
deapsă; cazuri citate de Rist); $ ; z 
E En — o componentă psihică, supraadăugată, există şi in tusea reală a 
i tuberculoșilor (Ameuille); „tuse funcțională“ devenită tic; dovadă că dacă 
este penalizată atunci cînd este uscată, frecvenţa ei se reduce cu 50—800. 
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Tabelul 124 


TUSEA 


Cauze posibile, cu mecanismul lor patogenic 


IN PRACTICĂ 
pentru descoperirea cauzelor: 


În tusea umedă, productivă 
Originea este totdeauna res- 


piratorie, inferioară sau su- - 


perioară. 

Deci cercetarea aparatului 
respirator și a sferei ORL 
(faringe, laringe, nas, sinu- 
suri) 
In tusea uscată, originea poate 
fi oriunde. 

Se începe cu cercetarea apa- 
ratului respirator (laringe, 
trahee, bronșii, plămîni, ple- 
ure), a nasului, faringelui, 
urechilor, sinusurilor; apoi 
cord, mediastin, gît (cu + a- 
jutorul specialiştilor și al ra- 
diologie!), 

Se continuă cu cercetarea ab- 
domenului (diverse viscere; 
genital la femele), 

Nu se uită ancheta psiholo- 
gică și cea clreumstanțială; 
eventual chlar pentru alergle 
și spasmofilie 
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R 


1, Afecțiuni laringiene 


Laringite acute și cronice (banale, tbe, 
luetice etc.); neoplasme; sensibilitate 
reziduală, după laringite gripale. 


„ Afectiuni traheo-bronşice 


Tuse uscată: bronşite uscate, congesti- 
ve; tuse convulsivă, astm bronșic, neo 
bronşic; sechele de tuse convulsivă 
sau de traheobronșşită gripală: 

Tuse umedă, productivă: bronșită ca- 
tarală sau purulentă, bronșiectazie, 
corp străin, astm cataral. 


. Afecțiuni pulmonare, pleurale, medias- 


tinale 

Tuse uscată: scleroze pulmonare şi 
emfizem simplu, neinfectate; pleuri- 
te, pleurezii, pneumotorax, procese 
mediastinale. iritante (adenopatii, 
neo). 

Tuse umedă: abces pulmonar, tubercu- 
loză, scleroză pulmonară sau emfi- 
zem + inflamație bronșică, pneumo- 
nie, bronhopneumonie, chiste pulmo- 
nare infectate 


. Afecțiuni cardiace şi aortice 


Insuficiență ventriculară stîngă inci- 
pientă (atenție la tusea de decubit) 
Stenoză mitrală cu mare dilatare a 
atriului stîng; endocardită septică sub- 
acută; anevrism al aortei ascendente. 
Mecanism: iritaţie directă a zonelor 
tusigene periferice 


E a DE Dn DI 3 E Pe ate IE a Sia i II 


II. 


5. Afecţiuni nasale, sinuzale, otice 


Rinite acute sau cronice; polipi, hi- 
pertrofie de cornete, rinoliţi; 

Sinuzite acute sau cronice; afecțiuni 
sinotraheale 

Otită externă, cerumen, chiar un fir 
de păr pe timpan 

(în toate, deseori tuse de decubit prin 
scurgere de secreţii din nas în farin- 
ge-laringe) 


„ Afectiuni faringiene și esofagiene 


Amigdalite cronice + cazeoase; hiper- 
trofii de amigdale; stare postamigda- 
lectomie; hipertrofie de adenoide; lue- 
ta lungă, atirnînd; faringite sranuloa- 
se; amigdali  linguală hipertrofiată; 
apofiză stiloidă mărită; diverticul sau 
neoplasm esofaglan superior (rar). 


„ Afecțiuni cervicale în vecinătatea ner- 


vului vag X 

Adenopatii cervicale, neoplasme cervi- 

cale, hipertrofie sau tumori de tiroidă 
Mecanism: iritaţie directă sau reflexă 
a zonelor tusigene periferice 
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Tabelul 124 (continuare) 


Se caulă un eventual sub- TII, 8, Stări neuropsihice, afecțiuni psihopa- 

Ac Anpan rău spag- tologice 

motil, mucoviseidozie, Tensiune nervoasă emotivă, anxioasă 

în pune alocare) ROIopită “Stare nevrotică, fobică, anxioasă, ob- 
N 7 i sesională, ipocondriacă, isterică 

clună? novroză anxloasă, fo- a r aa 

bică, mitomană? refugiu în Reflex condiționat; tie de imitație, tic 

boală? tuso reziduală, de fi- de fixare psi Ca PAR 

xare, de imitație, tuse-tic? Simulare conştientă, voluntară, minci- 
4 ) noasă, interesată 


Mecanism: iritaţie directă sau refle- 
xă a centrilor tusigeni 


IV, 9, Afectiuni abdominale 
Hernie hiatală (atenție la tusea de de- 
cubit, Delay); apendicite, colecistite 
(rar) 
Verminoză intestinală (la copii, rar); 
afecțiuni hepatice, gastrice, renale 
La femeie: afecțiuni ginecologice, ova- 
riene, uterine anexiale 
Mecanism: iritație reflexă a vagului 
sau a centrilor tusigeni 


V, 10, Boli generale 
Spasmofilie (Klotz), astm, alergie (Via- 
latte) 
mucoviscidoză 
Mecanism: iritație pe cale sanguină 
sau directă, a centrilor tusigeni 


ATITUDINE PRACTICA 
DIAGNOSTICUL ETIOLOGIC AL UNEI TUSE 


Ca în toate celelalte fenomene patologice, orientarea în diagnosticul 
unei tuse este ajutată de unele din caracterele ei, de circumstanţele în 
care ea a apărut, de unele manifestări conexe ei, de fondul patologic pe 
care ea s-a dezvoltat; dar siguranța o dă examenul obiectiv clinic şi para- 
clinic, prin datele pe care le oferă. 

A) Caractere ale tusei, cu valoare orientativă pentru diagnostic, sînt 
mai multe, 

Mai întîi, caracterul umed sau uscat al tusei: — tusea umedă, produc- 
tivă, cu expectoraţie este totdeauna expresia unui proces bronhopulmonar 
cataral sau supurativ; mai rar al unui proces vecin, care se descarcă prin 
arborele bronşic (pleurezie, supuraţie mediastinală, deschise prin bronşii); 
sau o faringită catarală cu secreție iritantă pentru căile respiratorii; este, 
în orice caz, o tuse „reală“, „motivată“, deci „utilă“, de origine respira- 
torie, — tusea uscată, mai mult sau mai puţin repetată, scurtă, poate fi 


deci nu 

produsă şi de procese extrarespiratorii (implicit neuropsihice), d 
însăşi, ca atare; de aceea, în caz 

are o valoare semiologică certă prin ea însăși, Me 


că perseverează şi nu are un corespondent clinic 
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ee Da oaie) intr-un proces cardiac, mediastinal, laringo- 

; a şi cercetarea trebuie îndreptată în afara toracelui, în- 
spre cauzele extratoracice posibile, implicit spre substratul psihic (inten- 
tional sau nu). 

„Tusea surdă, stinsă, răgușită, voalată, exprimă obișnuit o afecţiune 
laringiană sau o participare laringiană la o tuse pneumogenă (laringită 
simplă sau tuberculoasă, neoplasm laringian, corp străin), cu sau fără 
edem, false membrane (crup); o asemenea tuse mai apare la începutul 
rujeolei, în faza ei catarală, anticipînd chiar erupția (tuse ferină); în fine, 
mai poate fi vorba de un bolnav debil, extenuat epuizat, cu forţele sfir- 
şite. 

O tuse zgomotoasă, lătrătoare, sonoră, zbucnitoare uneori, uneori re- 
petindu-se în accese, mai ales la copii, este deseori produsă de laringita 
striduloasă (în care caz se însoțește de expulsii de produse patologice, de 
membrane, uneori cu destulă greutate emise), sau de procese mediastinale 
(adenopatii tuberculoase la copii, neoplasme la adulţi, anevrisme, tumori 
ale organelor din mediastin). 


O tuse bitonală, însoţindu-se în acelaşi timp de o emisiune bogată de 
aer expirator, trădează, ca şi vocea bitonală, o paralizie a unuia din nervii 
recurenţi (care poate fi de origine centrală, dar de cele mai deseori are 
originea periferică şi priveşte recurentul stîng, datorită traiectului lui 
mai lung şi mai vulnerabil; cauza stînd în atari cazuri, într-un anevrism 
de aortă, o adenopatie hilară stîngă, un proces tiroidian sau mediastinoin- 
flamator ori tumoral, în esofag etc.); problema se rezolvă începînd cu 
examenul laringelui, care arată coarda vocală care este paralizată, cana- 
lizind astfel, mai bine investigaţiile ce trebuie făcute; continuînd apoi cu 
examene clinice, radiologice etc. 


O tuse cvintoasă, în accese, poate fi expresia mai multor stări pato- 


logice; dar prima către care trebuie îndreptat gîndul este tusea convul- 
sivă: 

— în tusea convulsivă, chintele de tuse spasmodică sînt caracteris- 
tice prin desfăşurarea și particularităţile lor: după o fază prodromală cînd 
bolnavul (copil mai ales) devine tăcut, neliniștit („își meditează criza“), 
urmează accesul, cvinta, care constă într-o expiraţie prelungită dar cu 
întreruperi, sacadată, urmată de o inspiraţie puternică, lungă, zgomo- 
toasă, cîntătoare („cîntecul cocoșului“, „răgetul măgarului“), şi aceste 
manifestări se repetă de mai multe ori, pînă ce bolnavul oboseşte, se su- 
focă, se cianozează şi uneori își muşcă limba sau pierde urina (ca în 
accesul epileptic); în fine, după cîteva asemenea repetări, accesul se sfir- 
șește prin o expectorație abundentă sau o vărsătură, lăsînd bolnavul 
obosit dar liniștit, pînă la o nouă criză; 

— o tuse cu aspect asemănător dar de intensitate mai slabă (tuse 
coguelușoidă) poate apare încă, la bolnavii vindecaţi de tuse convulsivă, 
atunci cînd ei fac un guturai, o bronșită, o gripă (aceasta, din cauza pre- 
dispoziției lăsate de boala care a trecut); 

— o tuse cu caracter spasmodic, convulsiv, asemănătoare oarecum cu 
cea din tusea convulsivă, mai slabă în intensitate decit ea dar mai zgo- 
motoasă, explosivă, răsunătoare, cu timbru uneori găunos-cavernos, este 
uneori expresia unui proces mediastinal compresiv, tumoral, adenopatic, 


718 


x? 


anevrismal (este tusea de compresiune, Garel) sau insuficientă cardiacă 
stingă; 

— în fine, o tuse cu caracter spasmodie-convulsiv, Insoţind procese 
patologice respiratorii banale, apărind în bronșite simple, congestii pul- 
monare comune etc. poate trăda, la individul respectiv, o stare de spag- 
mofilie, de tetanie latentă (este tusea spasmofilă, Chandebols); sau poate 
fi expresia unei bronșite spasmodice, echivalent astmatie (despre care 
am menţionat mai înainte), mai rar, o stare alergică (Vialatte), 

Tusea sufocantă, care face ca bolnavul să se înece, să respire greu, 
tot mai greu, să se cianozeze, trebuie să sugereze posibilitatea unul proces 
iritativ-obstructiv pe căile laringo-traheale (corp străin, laringită stridu- 
loasă, edem laringian, crup etc.), mai ales dacă este și surdă, voalată, rá- 
gușită (așa cum am văzut mai înainte). 

O tuse întreruptă, cu efort mic, cu sacade, de abia schiţată (bolnavul 
concentrindu-și atenţia și contractîndu-și mușchii pentru a o stăpini, a o 
diminua cît mai mult), trădează faptul că este dureroasă și produce sufe- 
rințe vii bolnavului (fapt revelat şi de grimasele care o însoțesc) și tre- 
buie să îndrepte gîndul spre un eventual proces pleural sau parietotoracie- 
diafragmatic (pleurită vie, neoplasm pleural sau pulmonar juxta-pleural, 
fractură sau fisură costală, osteită sau neoplasm costal, pleurită diafrag- 
matică etc.) sau un proces laringian (tuberculos, neoplazic). 


Tusea emetizantă, care dă loc, la un moment dat la o vărsătură, semna- 
lează de obicei, o tuberculoză pulmonară avansată (și este explicată prin 
iritația stomacului de către produsele de expectoraţie înghiţite de către 
bolnav şi prin iritaţia centrului vomei de către toxinele bacilare). Dar mai 
poate fi vorba de o hernie hiatală, mai ales dacă survine noaptea, la 
copii. 

În fine, o tuse obnubilantă, se poate produce uneori la bronşitici (mai 

"ales la bronşitici obezi, cu facies roșu, pletoric, cu gît scurt): după o sim- 
plă secusă de tuse, dar mai des după cîteva secuse repetate, bolnavul are 
o scurtă pierdere de cunoștință, de cîteva secunde, după care își revine; 
este ictusul laringian minor al bronşiticilor cronici (Lian, Cantonnet), da- 
torit probabil unui reflex vasomotor depresor, hipotensor. Un ictus la- 
ringian se mai produce uneori pe fondul unei tuse iritative-de hipocal- 
cemie, la tineri, mai ales (Charcot). 


B) Circumstanţele de apariţie și modul de desfăşurare al tusei pot 
avea şi ele o valoare indicatoare, orientatoare, către diagnosticul etiologic 
al acesteia, 


Tusea poziţională, determinată de așezarea bolnavului pe o anume 
parte sau de schimbarea de poziţie a corpului, trădează obișnuit, o dila- 
taţie bronșică sau un abces pulmonar, o cavernă, un chist pulmonar in- 
fectat cu secreție tmportantă, situate în plămînul care rămîne deasupra: 
prin poziţia laterală respectivă, secreția scurgîndu-se irită zonele tusigene. 
Tar dacă tusea se produce în decubit dorsal, ea poate fi de origine nazală 
(prin scurgere de mucus în faringe), poate fi legată de o hernie hiatală 
(Debray) sau de o insuficiență ventriculară stîngă, chiar incipientă, 

Tusea de efort, care apare după o oarecare activitate fizică, este legată 
de obicei de afecţiuni ale căilor aeriene superioare (coriza, că de tre să 
gite), de un astm bronşie, un emfizem, procese mediastinale; mai rar de 
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o simplă bronșită cronică cu iritabilitate bronșică crescută; dar mai poate 
fi condiționată de o hipertensiune arterială, de o stenoză mitrală, cu mare 
dilatație a atriului sting, de o endocardită acută sau subacută în evoluţie; 
şi este explicată prin congestia cu iritabilitate crescută, a căilor respira- 
torii (mai ales a zonelor tusigene). 


Tusea nocturnă, trezind uneori pe bolnav din somn, este mai totdeauna 
de origine cardiacă şi poate avea la bază o insuficienţă ventriculară stingă 
latentă, nemanifestă altfel încă (constituind astfel un prim semnal de 
decompensare incipientă) sau o endocardită septică subacută; dar poate 
fi şi de origine respiratorie, produsă de un catar al căilor superioare, de 
o adenoidită (secrețiile adunate noaptea iritînd zonele tusigene), mai ra- 
reori de un emfizem, de o bronşită cronică hipersecretantă; mai poate 
reprezenta apoi, echivalentul unei crize de astm bronșic (formă larvată 
de astm sau bronşită spasmodică); în fine, rar, poate fi expresia unei 
hernii hiatale (în care caz, se asociază uneori, cu vărsături frecvente). 

Tusea vesperală, de seară, este de cele mai deseori de origine tuber- 
culoasă; ea coexistă cu ridicarea vesperală a temperaturii și este dato- 
rità congestiei căilor aeriene, deci a zonelor tusigene, accentuată ves- 
peral. 


Tusea matinală, care are maximul ei în minutele care urmează deș- 
teptării din somn şi sculării din pat a bolnavului, semnalează mai tot- 
deauna un proces intens secretant: o bronşiectazie, o bronșită cronică 
hipersecretantă, un abces pulmonar; şi este produsă de secrețiile adunate 
în căile respiratorii în cursul nopţii (este cum s-a spus, o tuse „de eva- 
cuaret; iar în bronşiectazie s-a spus că reprezintă „toaleta bronşiilor&, 
Lasègue). 

O tuse continuă, cu izbucniri repetate, este datorită uneori, unei la- 
ringite tuberculoase (explicabil: iritaţie continuă a zonei tusigene larin- 
giene); la copil, ea trebuie să îndrepte gindul spre o eventuală bronşio- 
lită sau bronhopneumonie (i s-a dat numele, în acest caz, de „tusea mo- 
niliformă“, Weil). 

În fine, există şi o tuse determinată de căscat: este rară, face parte din 
sindromul stiloidian (despre care am menţionat mai înainte) şi este ex- 
plicată prin iritaţia laringelui pe care o produce apofiza stiloidă mărită, 
în cursul căscatului. 


C) Manifestările contextuale tusei deşi aduc destul de puţin, în plus, 
orientării diagnostice, sînt şi ele de oarecare utilitate: 

— expectoraţia coezistentă dă tusei certificat de valabilitate (cum am 
mai spus) arătind că este vorba de o tuse reală, motivată, care nu poate 
şi nu trebuie pusă la îndoială; apoi marchează originea ei, specificîind că 
este vorba de un proces cataral sau supurativ în căile bronşice sau în 
parenchimul pulmonar, (mai rar în mediastin sau pleure, deschis prin 
bronşii); 

— durerea coexistentă, atrage atenţia şi trebuie să îndrepte gindul şi 
cercetarea către laringe, dacă durerea este superioară (neoplasm, tuber- 
culoză laringiană, corp străin?) sau către eventuale procese pleurale, 
diafragmatice, pulmonare apropiate de pleure (pleurite, neoplasme etc.), 
dacă durerea este toracică; 
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— febra, fenomenele infecțioase coexistente, semnalează substratul 
inflamator probabil al tusei ( atenţie însă, să nu fie un proces infecțios 
concomitent și nu condițional); 

— iar coexistența la bolnav a unor accese de astm bronsic, a unor 
puseuri urticariene sau de edem Quincke sau a unor fenomene de tip 
tetanic (contracturi tip „mînă de mamoș“) trebuie să ridice problema sub- 
stratului astmatic alergic sau spasmofil al tusei sau al unui substrat mixt, 
organic-iritativ cu o componentă astmatică ori spasmofilă, mai ales cînd 
tusea este rezistentă la mijloacele comune; (și trebuie cercetat în acest 
sens, pentru că în atari cazuri, numai cu un tratament conex, adresat și 
fondului astmatic sau spasmofil, se poate reduce total tusea). 


După cum se vede, valoarea semiologică a tusei este destul de impor- 
tantă: mai întîi, ea orientează spre aparatul respirator (în care se află, 
în majoritatea cazurilor, cauza ei); prin coexistența expectoraţiei, tusea 
umedă indică cu certitudine, originea respiratorie sau măcar toracică, a 
procesului cauzal; mai totdeauna, prin caracterele ei, tusea are o valoare 
localizatoare pentru procesul patologic cauzal sau/și revelatoare cu privire 
la natura lui; în fine, în două cazuri, tusea are o valoare diagnostică, 
cvasipatognomonică, ea ducînd la diagnosticul chiar al stării patologice 
condiționale, şi anume în tusea convulsivă şi în sindromul stiloidian: 

— tusea chintoasă, cu desfăşurarea ei în accese, cu zgomotul ei special, 
de cocoş (de unde „coqueluche“ în limba franceză) sau de măgar (de un- 
de „tusea măgărească“, în limba noastră), cu sufocarea, cianoza, este ho- 
tăritoare pentru diagnosticul de tuse convulsivă, diagnostic care se ba- 
zează pe tusea respectivă, aceasta fiind însăşi boala; 

— iar tusea provocată de căscat, este de asemenea cvasipatognomică 
pentru sindromul stiloidian. 


D) Pentru un diagnostic de certitudine, în genere, examenul fizic 
complet al bolnavului, în vederea recoltării de date obiective, este indis- 
pensabil. Dar în această privinţă trebuie să se ia în considerare mai întii, 
dacă este vorba de o tuse umedă, productivă sau de o tuse uscată (fiindcă 
problemele de diagnostic care se pun în aceste două cazuri sînt diferite, 
iar examenul fizic are obiective deosebite în fiecare din ele: sînt mai sim- 
ple relativ, în cazul unei tuse umede; sînt mai complexe şi se pun în trei 
etape, atunci cînd este vorba de o tuse uscată). 

a) În tusea umedă, cu expectoraţie (oricît de redusă ar fi ea), pro- 
blema nu se pune dacă există sau nu o cauză organică (căci aceasta există 
evident, atestată fiind de prezenţa expectoraţiei) ci care este cauza; iar 
cercetările se adresează pur și simplu aparatului respirator (căci cauza se 
află neîndoielnic în acest aparat), căutîndu-se precizarea cauzei, natura 
substratului tusei; 

— un examen atent, complet al aparatului respirator, clinic şi radio- 
logic; iar dacă rezultatele nu sînt satisfăcătoare şi bronhoscopic, bronho- 
grafic, scintigrafic, în fine prin laborator (studiul secreției, cercetări his- 
tologice, microbiologice ete.). A A 

— iar dacă nu s-a descoperit aci cauza, un examen amănunţit al căilor 
respiratorii superioare, cu ajutorul specialistului ORL, căutindu-se aci 
sursa eventuală a tusei şi secreţiilor (în nas, faringe, amigdalele farin- 
giene, linguală, sinusuri etc,), 
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b) În tusea uscată, problema este mai complexă și mai grea. Ea în- 
cepe cu întrebarea dacă tusea are o cauză organică, lezională (şi în acest 
caz, unde Şi care este această cauză: în aparatul bronhopulmonar, cord, 
mediastin sau în domeniul ORI sau abdominal); iar dacă tusea nu are o 
atare motivare şi este doar o tuse funcţională iritativă dar neorganică, 
care îi este explicaţia (substrat neuropsihic, cu diferite aspecte sau sub- 
strat dishomeostatic adică spasmofil, alergic, astmatic, mucoviscidozic?) 
Cercetarea va fi deci mai largă, şi se va desfășura în etape. 

Prima etapă: examenul aparatului respirator, clinic și radiologic; con- 
comitent luîndu-se în considerare mediastinul și aparatul cardiovascular 
(cord, tensiune arterială). 

Dacă prin examenul clinic şi radiologic nu s-a găsit explicația justi- 
ficativă a tusei în domeniile menţionate, se trece mai departe la etapa a 
doua: 

— se continuă explorarea aparatului respirator prin bronhografie, 
scintigrafie dar mai ales prin bronhoscopie, apelîndu-se la specialistul 
respectiv; căci s-ar putea să fie vorba de un polip sau de un cancer bron- 
şic minor, incipient, de o bronșită limitată (se cunosc cazuri, Ameuille), 
de un corp străin ignorat, de o tuberculoză bronşică izolată, de o ulce- 
raţie bronşică izolată (poate luetică), de o boală Rendu-Osler cu locali- 
zare traheobronşică, de o diskinezie traheobronșşică hipotonă (afecţiuni 
nu tocmai rare, care pot sta uneori la baza unei tuse aparent miste- 
rioasă); 

— se procedează la cercetarea directă şi instrumentală, în domeniul 
ORE, cu concursul specialistului; căci s-ar putea ca substratul să fie în 
acest domeniu, în amigdalele faringiene (rar), în amigdala linguală (ca- 
zuri cunoscute), în o luetă lungă sau o apofiză stiloidă lungă, în naso- 
faringe, în amigdala faringiană, în conductul auditiv extern (cazuri iarăși 
relatate) şi mai ales în laringe (leziuni și/sau procese minore, dar intens 
iritative) sau trahee; 

— se procedează la un examen al abdomenului și viscerelor lui; căci 
se cunoaşte posibilitatea ca (rar) tusea să aibe o origine veziculară, gas- 
trică, intestinală, apendiculară, verminoasă, renală, splenică; iar la fe- 
meie se va cere concursul ginecologului, eventual, căci se cunosc și tuse 
de origine ovariană (bineînţeles, se recurg la atari examene speciale in 
extremis, sau numai dacă există unele indicaţii de prezumție). 

În fine, a treia etapă (dacă pînă aci, investigaţiile nu au dus la un 
rezultat); 

— se iau în considerare şi se cercetează eventualitatea unui substrat 
astmatic, alergic, spasmoțil, mucoviscidozic sau o componentă numai (ìn- 
vestigîndu-se în aceste direcţii, clinic şi paraclinic); 

— dar mai ales eventualitatea substratului neuropsihic, care se poate 
prezenta sub mai multe aspecte (aspectul intenţional, fals, mincinos, 
fraudulos, conștient, pentru a obţine avantaje în scutiri de muncă, con- 
cedii etc,; aspectul mincinos dar subconștient, cu substrat nevrotice, mi- 
toman, patomim, avind ca scop refugiul în boală în vederea compasiunii, 
a vedetismului, răsfăţului, înduioșării celor din jur, captării sentimente- 
lor lor eto,; sau aspectul de automatism psihic, de fixare, de tuse rema- 
nentă, de tuse reziduală, la un individ care a tușit multă vreme dar care 
continuă a tuși prin obişnuinţă, prin reflex condiţionat, chiar după ce 
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s-a vindecat; aspectul de tuse nevrotică anxioasă-fobică; aspectul de tu- 
se-tic, tuse-manie etc.); iar pentru acţiunea de precizare este bine să se 
apeleze eventual la ajutorul psihologului și/sau al psihiatrului, care să ex- 
ploreze profund psihicul pacientului, viața lui sufletească cu ascunzişu- 
rile cì, iar pe de altă parte este nevoie de o observare îndelungată a pa- 
cientului, sub raport comportamental, în momente diferite, fără ca el 
să ştie că este observat, recurgîndu-se eventual şi la ajutorul altor obser- 
vatori (adică o urmărire de tip medico-detectiv). 


a: * 


Tabelul 125 
EXAMENE DE EFECTUAT ÎN CAZUL UNEI 
TUSE REBELE 


Clinic — examenul fizic 


În afară de examenul toraco-pulmonar complet: 
Examenul gurii, nasului, urechilor (un proces în urechea externă, timpan?) 
sinusurilor 
faringelui (amigdale, amigdală linguală, luetă, adenoide; granulații, mu- 
p. cus?) 
A eventual cu ajutorul ORIL-istului: faringo-laringo-esofagoscopie! 
laringele (o afecţiune locală, banală sau tbc, luetică, un neoplasm?) 
apoi cordul. : 
Aspectul figurii, fizionomia, nu sugerează cumva o tulburare psihologică, 
psihopatologică? 
mitomanie, patomimie 
anxietate, depresiune? 
Teste clinice de spasmofilie: Chvostek, Trousseau... 


Interogator 


Legături cu un anume loc, moment (alergie la mediu?) 
cu răceala (un factor laringotraheal care se irită la frig?) £ 
cu o viroză dinainte (tuse reziduală? + un proces local, respirator superior?) 
cu o anumită poziție? (bronşiectazie, hernie hiatală, diverticul faringoeso- 

fagian, insuficiență cardiacă, hipotonie traheobronşică ?) 

Concomitent, coexistente: 
spasme la mînă, la picior? (spasmofilie?) 
erupții urticariene, edeme Quincke? (alergie?) 

Examene radiologice: 


Plămîni £t bronhogratie 

Mediastin — hiluri — aortă; cord 

Esofag, faringe (diverticuli? hernie hiatală?) 

| - Coloana vertebrală cervicală 

4 Sinusurile feței; cavum de profil; apolize stiloide? 


Examen bronhoscople: 


procese traheobronșiee oculte (corp străin, polip, tbe? bronșită localizată?) 
A traheomalacie, distonohipotonie bronşică? 
E Altele 


Examene funcționale respiratorii, splvogratle (hipotonie traheobronşică?) 
Teste de provocare respiratorie? 

Testele alergologice? 

Calcemie, magneziemie (spasmofille?) 

Testul sudorii (mucoviscidoză?) 


DR E N N O a i RR Ii 
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În aplicarea și desfăşurarea planului de acţiuni investigatoare mai 
înainte arătat, este nevoie şi de oarecare judecată, rațiune, cumpănă; 

— acţiunii i se acordă cu atit mai mare interes, importanţă, cu cit 
tusea se impune mai mult ca problemă neliniștitoare de diagnostic; dacă 
persistă săptămîni și luni; dacă se accentuează progresiv (chiar lent); 
dacă tulbură odihna și liniştea sufletească a bolnavului (îl oboseşte, îl 
nelinișteşte, se repercutează în starea lui generală); 

— dacă nu s-a ajuns la un rezultat satisfăcător, acţiunea se reia după 
un interval de timp (pentru că poate fi vorba de un proces ascuns, care 
de-abia după un timp se dezvăluie); 

— atenţie la 3 posibilităţi de greșeală prin omisiune, care trebuie evi- 
tate şi la care trebuie gîndit totdeauna (fiind vorba de cauze grave, care 
necesită diagnostic precoce): să nu se treacă, la un tînăr, pe lingă o tu-- 
berculoză pulmonară incipientă, în mugur, doar bronșică, iar la un virst- 
nic, pe lîngă un cancer bronșic incipient (ambele boli putind avea, ca 
simptom de debut, o tuse uscată, multă vreme solitară), 


TRATAMENT 


Tratamentul este în primul rînd cauzal. Căci numai prin înlăturarea 
substratului ei, suprimîndu-se condiţia iritantă a centrului tusigen, se 
obţine suprimarea ei radicală. (Pentru acest motiv este necesară stabilirea 
cauzei, găsirea condiţiei etiologice). 

Dar pînă la reducerea. cauzei, tusea însăși trebuie tratată şi ea. Tra- 
tamentul simptomatic este necesar și el, pentru că tusea constituie un fe- 
nomen supărător, care este bine să fie redus, diminuat, înainte ca el să 
fie suprimat prin înlăturarea cauzei lui. 

Tratamentul simptomatic trebuie să ţină seama însă, de valoarea bio- 
logică a tusei, de utilitatea sau nocivitatea ei, la fiecare bolnav. Căci 
dacă tusea este inutilă atunci cînd este uscată, şi dăunătoare chiar, 
atunci cînd este puternică (obosind pe bolnav, împiedicîndu-i somnul și 
odihna, alimentaţia, traumatizînd plămînii și putînd produce hemoptizii, 
pneumotorax, emfizem, dilataţii bronșice, diseminări bacilare, agravarea 
tulburărilor circulatorii existente), ea este de obicei utilă, necesară chiar, 
atunci cînd este umedă, expulsivă, productivă, cu expectoraţie (consti- 
tuind astfel un fenomen de apărare a căilor respiratorii, de eliminare a 
elementelor străine din acestea), De aceea, dacă pentru tusea uscată, inu- 
tilă şi chinuitoare, un tratament calmant, sedativ al centrului tusei, in- 
hibitor al acesteia, este nu numai indicat, util, ci chiar necesar, pentru 
tusea productivă calmarea tusei poate fi dăunătoare reducerea ei ducind 
la efecte negative în ce priveşte efectul ei biologic util; de aceea, un atare 
tratament nu trebuie folosit sau trebuie folosit cu mare prudenţă (în astfel 
de cazuri, de mare utilitate fiind asigurarea unei bune expectorări; iar 
pentru usurarea tusei și a consecințelor ei neplăcute, căutîndu-se a se 
obţine: uşurarea expectorării, a eliminării produselor care se acumulează 
în căile respiratorii), 

Medicația sedativă a tuse! se bazează, în primul rind, pe oplacee: dio- 
nină și codeină (la noi Codenal=codelnă-|-luminal), la care se adaugă 
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bromolormul, Din medicamentele nol, sintetice: Calmotusin, Tusomag, 
Tusan, Salvodex, Paxeladine, Toplexil. 


Pentru uşurarea expectoraţiel a se vedea la capitolul respectiv, 


EXPECTORAȚIA — SPUTA 


Este produsul care se elimină din căile respiratorii, pe gură, prin 
tuse, 

(Expectorație se mai numește și actul prin care se realizează acest 
lucru; adică actul expulsiv.) 


Patogenie, expectorația-sputa are aproape totdeauna o origine bronșică sau 
pulmonară, ea provenind din procese patologice ale acestora: fie prin secreție exa- 
gerată + modificată a celulelor și a glandelor bronșice, fie prin procese anormale 
(puroi); mai rareori poate proveni din procese ale organelor vecine, deschise în 
bronşii: pleurezii, mediastinite, procese supurative subdiafragmatice. 


Etiologic, expectoraţia exprimă așadar, afecţiuni inflamatorii, cata- 
ale sau supurative, ale aparatului respirator sau ale organelor vecine; şi 
poate fi condiţionată de oricare din acestea: bronșite, bronșiectazii, supu- 
raţii pulmonare fhrimitive sau secundare, pleurezii purulente deschise în 
căile respiratorii, supuraţii mediastinale sau subdiafiragmatice. 


ATITUDINE PRACTICĂ 


Trebuie rezolvate două probleme: 

— a se preciza dacă este vorba cu adevărat de o expectoraţie (evitin- 
du-se confuzii şi erori); 

— apoi a se preciza cauza (adică diagnosticul etiologic). 

Identificare. Diagnostic pozitiv şi diferenţial. Trebuie avut grije de a 
nu confunda expectoraţia cu: simpla salivă, cu secreția faringiană sau cu 
un puroi provenind din faringe (din amigdale, dintr-un abces retro- sau 
laterofaringian), cu o vărsătură. Sputa, expectoraţia se elimină de obicei 
prin tuse, este legată de tuse, de efortul actului expirator expectorant. 

Și mai trebuie știut că există expectoraţii camuflate, care nu apar, 
ele fiind înghiţite (mai ales la copil), încît în caz de suspiciune se cer- 
cetează lichidul gastric dimineaţa, după o spălătură stomacală (în special 
dacă se caută bacilul Koch). 


DIAGNOSTIC ETIOLOGIC 


Indicaţii de orientare asupra substratului expectoraţiei, al naturii şi 
originii procesului patologie care se află la baza ei, pot da unele din ca- 
racterele sputei însăşi, unele elemente anormale macroscopice apărute în 
ea, mirosul el (elemente de certitudine diagnostică oferind doar exame- 
nul complet al bolnavului), În vederea acestui lucru, este necesar (indis- 
pensabil chiar) ca medicul să aprecieze el însuși calitățile sputei, să o 
examineze el însuşi (și să nu se bazeze pe declaraţii și descripti ale bol- 
navului), De aceea sputa va fi adunată şi păstrată, fie într-un pahar conic 
(gradat), fie într-un vas Petri. În pahar se apreciază macroscopic struc- 
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tura sputei, componentele ei în mare, sputa stratificîndu-se deseori; în 
vasul Petri, sputa în strat subţire, privită pe fond negru, poate revela 
ela aspecte și componente particulare, utile și ele orientării diagnos- 
ice. 

a) Caracterele sputei însăşi, privesc aspectul ei general, consistenţa 
culoarea, cantitatea ei. 

Sputa mucoasă, de culoare albicioasă, de aspect gelatinos (mai dens 
sau mai fluid), mai mult sau mai puţin transparentă, exprimă de obicei, 
procese catarale bronşice la început, în faza iniţială, iritativă (bronşite 
acute, mai rar cronice) sau pulmonare (congestii, pneumonii, tubercu- 
loza la început, în care produsul este tot de origine bronșică). De aceea, 
valoarea ei semiologică este destul de redusă. 

Există însă o varietate de spută mucoasă, cu valoare indicatoare re- 
marcabilă, şi anume „„perlată“, cu mici grăunţe de mucus, opalescente sau 
translucide, asemănătoare cu boabele de orez: această spută caracterizează 
astmul bronșic, apărînd la sfîrșitul accesului (atunci cînd astmului nu i s-a 
adăugat un element inflamator). 

Sputa purulentă, verzuie sau verde, trădează fie o traheobronşită acută 
ajunsă în faza de cocţiune, fie o traheobronșită cronică veche, purulentă, 
fie un proces supurativ bronşie (bronşiectazie) sau pulmenar (abces) sau 
în organele vecine, deschis în bronşii. De obicei, sputa purulentă a supu- 
raţiilor pulmonare cronice nu rămîne ca atare (franc purulentă) decît 
un oarecare timp, la început, ulterior ea devenind mucopurulentă prin 
adaosul de mucus rezultînd din iritaţia şi hipersecreţia glandelor bron- 
şice. 

Sputa mucopurulentă, opacă, alb-gălbuie sau galben-verzuie, este co- 
mună proceselor catarale ale căilor respiratorii traheobronşice ajunse la 
faza de cocţiune şi proceselor inflamatorii parenchimatoase (pneumonii, 
bronhopneumonii, tuberculoză); de aceea nu are nici ea, o valoare semio- 
logică deosebită. ă 

Cîteva varietăţi ale sputei mucopurulente pot avea totuși, o oarecare 
semnificaţie specială: sputa numulară (în plăci izolate, asemănătoare mo- 
nedelor şi plutind în lichidul din scuipătoare) constituie deseori un semn 
de tuberculoză cavitară avansată, dar poate apare uneori şi în bronşite 
cronice banale, învechite; sputa globoidă sau globoasă are aceeaşi sem- 
nificaţie; iar sputa verde cremoasă, asemănătoare unui piureu de mazăre, 
este şi ea caracteristică tuberculozelor avansate (astăzi, aceste spute de 
tuberculoză se întîlnesc tot mai rareori). 

Sputa sero-muco-purulentă, heterogenă, complexă, alb-galbenă-verde, 
amestecată, caracterizează procesele supurative prelungite, vechi: abcese 
pulmonare, bronşiectazii învechite. De obicei este în cantitate mare şi 
introdusă. într-un pahar conic cu picior, se așază în 3 sau 4 straturi, de 
sus în jos, glero-mucos, cu franjuri stalactitorme atîrnînd, seros, în fine 
purulent, ; 

Sputa seroasă, foarte fluidă, poate fi uneori expresia unei bronşite 
seroasă, pituitoasă (care deseori are un substrat alergic); dar poate fi şi 
expresia unui edem pulmonar, cînd apare în cadrul unei dispnee acute, 
rapid progresivă, 

Sputa serospumoasă, fluidă, transparentă, aerată, ca un albuş d ou 
bătut, uneori și puţin rozață, este totdeauna expresia unul edem pulmo- 
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nar acut şi este caracteristică pentru acesta (incit, atunci mai ales, cînd 
apare pe fondul unei dispnee intense, sufocante, progresive, dramatice şi 
cînd creşte în cantitate, erupind uneori şi pe nas, impune diagnosticul 
menţionat, implicit instituirea unui tratament de urgenţă). 

~ Sputa pseudomembranoasă, conținînd membrane albicioase, mulind 
uneori bronşiile, apare în bronşite pseudomembranoase şi fibrinoase (rare), 
care pot fi difterice sau nedifterice (cu streptococi, pneumococi, asper- 
gilus). 

Sputa roşie închis, ruginie, este caracteristică pentru pneumonia acută 
lobară, pneumococică; ea este în plus viscoasă, aerată, aderentă la vasul 
în care se află (la mișcarea și chiar la răsturnarea acestuia, ea nu se des- 
prinde), 

Sputa rozată, mucoasă-gelatinoasă, „peltea de coacăze“, apare uneori 
în neoplasmele pulmonare; dar inconstant, rar, tardiv (nu este, aşa cum 
afirmau tratatele vechi, caracteristică pentru neoplasmele pulmonare). 


Sputa brună, murdară, apare în gangrena pulmonară; ea frapînd mai 
ales prin mirosul extrem de fetid, respingător. 


Sputa neagră, sau cu pete ori grămăjoare negre, este sputa antraco- 
zică și denotă existenţa pe căile respiratorii ale pacientului, de depozite 
de praf de cărbune (întilnindu-se-mai ales la mineri, lucrători în in- 
dustrie). 


Sputa mai poate avea, în fine, unele culori aparte, prin împrumut: poa- 
te fi albă la făinari, brutari; poate fi roşie la cărămidari, zidari; poate fi 
neagră la mineri, fochiști; şi se poate colora de la salivă, în caz că bol- 
navul a supt o bomboană roşie, a mîncat dude negre sau afine, cireşe 
negre. 


Unele elemente anormale, macroscopice, care pot apare în spută, au 
şi ele deseori, o valoare semiologică indicatoare. 


Spiralele Curschmann, filamente cilindrice dar răsucite, albicioase, 
strălucitoare (apărînd astfel, mai ales dacă sputa este mucoasă, nu pūru- 
lentă și dacă este întinsă în strat subţire într-un vas Petri, aşezat pe un 
fond negru), indică un astm bronșic. Aceste filamente spiralate sînt con- 
uite dintr-un mucus dens și reprezintă mulaje mucoase ale bron- 
șiolelor. 


Dopurile Dittrich, mici formaţii nodulare, albe sau galbene sau cenușii, 
mici cît o gămălie de ac şi friabile cu miros respingător, constituite din 
detritusuri celulare, microbi, cristale de acizi graşi, apar în sputa gan- 
grenei pulmonare şi a supuraţiilor pulmonare vechi, invadate de o floră 
de putrefacție, în care au loc astfel de procese. (Se înţelege, că, şi de ce, 
în epoca noastră, asemenea formaţii au devenit excepționale.) 

Formații fibrinoase sau corpusculi membranoşi elastici, fini, albicioşi, 
compuşi din mucus și fibrină, semnalează o bronșită fibrinoasă, pseudo- 
membranoasă, care poate fi ditterică sau nediiterică (dar care, cum am 
mai spus, sint foarte-rare), 

Sfaceluri pulmonare, fragmente necrotice, bucăţi solide neregulate, 
negricioase, de parenchim pulmonar, plutind într-o spută murdară, ce- 
nușie, fetidă, apar în necrozele pulmonare, gangrene, abcese gangrenoase. 
(Microscopic ele sint fragmente de parenchim cu desen alveolar, impreg- 
nate de cristale de hematoldină, aclzi graşi, hematii, leucocite, microbi.) 
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Mai pot apare, în fine, în spută, fragmente de tumoră, vezicule de 
echinococ, spori de actinomices (constind în grăunțe galbene cu centru 
filamentos şi coroană periferică de micelil), corpi străini, formaţii Vitlas 
zice concreţionale şi chiar ascarizi, fiecare din acestea somnalind procese 
patologice sau circumstanţiale adecvate, 

b) Mirosul sputei poate deveni şi el semnificativ (în genere, sputa nu 
are miros), 

Mirosul fad, de paie umede, de pămînt umed sau acrişor, de vale- 
riană, de picioare transpirate al sputei, la un. bolnav care expectorează 
de multă vreme, denotă o supuraţie bronhopulmonară veche (bronșlecta- 
zie, abces pulmonar) sau o tuberculoză cavitară, care nu drenează bine și 
în al cărui interior se produc procese de fermentație şi de putrefacție, 

Un miros puternic, fetid, cadaveric, extrem de respingător şi extrem de 
difuzant (comunicîndu-se întregii încăperi în care se află bolnavul, fă- 
cînd imposibilă convieţuirea altei persoane), caracterizează în mod abso- 
lut, sputa din gangrena pulmonară şi face indiscutabil acest diagnostic. 

În fine, sputa mai poate exala uneori, mirosuri de împrumut: de al- 
cool, de eter, de gaiacol, de terebentină (substanțe aromatice, volatile, 
care se elimină prin mucoasele respiratorii), | 

c) Gustul sputei, apreciat de către bolnav, poate da și el unele indi- 
cații relative: discret sărată este sputa din traheobronșite acute; foarte 
sărată este sputa bolnavilor cu chist hidatic; fadă este sputa din tubercu- 
loza pulmonară. 


+ 


Dar un diagnostic etiologic al expectorației (adică al substratului ei, 
al stării patologice care o condiţionează), doar prin caracterele ei (ale 
sputei) nu se poate face. Acestea servesc pentru sesizare și pentru orien- 
tarea în diagnostic şi nu pot decît să-l sugereze. 

Diagnosticul de precizie se face prin examenul clinic, radiologic şi 
de laborator, care aduc datele obiective de certitudine. 

Iar cum substratul afecțiunii cauzale nu poate fi decit în aparatul 
respirator, eventual în mediastin sau aparatul cardiocirculator (adică în 
torace) examenul se concentrează asupra viscerelor toracice. 

Ce trebuie luat în considerare, în expectoraţiile încadrate într-o simp- 
tomatologie acută sînt afecţiuni bronşice, afecţiuni pulmonare acute in- 
filtrative sau supurative dar și afecțiuni cardiace (generatoare posibile de 
edem pulmonar acut sau de congestii pasive activate, infectate); iar în 
expectoraţiile cronice trebuie văzut dacă este vorba de simple bronho= 
patii cronice sau de pneumopatii cronice, care pot Ñ banale sau specifice 
(tbe., lues, micotice). 

Ce nu trebuie uitat aşadar, mai ales în forme cronice (dar şi în cele 
acute), pentru a nu se lăsa surprins, înșelat, sînt: în prim rind, tubercu= 
loza, sifilisul, micoze, neoplasmul bronhopulmonar; în al doilea rind, 
pneumoconioze, chist hidatic, pneumopatii imune, în fine posibilitatea unui 
substrat cardiopatie sau mediastinal, 

În fine, ceea ce trebule făcut totdeauna, sînt investigații active di- 
verse (în raport cu sugestia prezumtivă oferită de datele clinice); pentru 
a putea face diagnosticul cit mai devreme, înainte ca atecțiunea să ajungă 
să se demaşte, să apară într-un tablou complet, pregnant, cînd este — de 
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obicei — destul de avansată și diagnosticul este prea tardiv, încît s-a 
pierdut momentul util, eficace (sau oricum, lupta este mai grea). 


Tabelul 126 
SPUTA MICROSCOPIC 
Date utile pentru diagnosticul etiologic al afecţiunilor bronhopulmonare 


D AS ——— 


Celule 
Celule din căile respiratorii 
Celule epiteliale plate catar buco-faringian 
Celule epiteliale cilindrice catar traheo-bronşic 
Celule alveolare pulmonare procese inflamatorii alveolare: pneumonii, bron- 
hopneumonii 
cu praf pneumoconioze sau simple poluări atmosferice 
celule cardiace cu staze pulmonare (mai ales la mitrali) sau după 
hemosideroză infarcte pulmonare după hemoptizii; mai rar 
A după pneumonii lobare 
celule cu grăsime abcese pulmonare, tbe cavitar, bronşiectazii cu 
retenție sputară . 
celule cu formaţii mielinice bronşite cronice + emfizem; rar în rinofarin- 


gite cu emisiune matinală 


Celule sanguine 

Leucocite puţine în orice spută normală; moderat crescute în afecţiuni 
pulmonare virale 
mult crescute + alterate în supuraţii pulmonare, abces, bron- 
şiectazie, tbe cavitară 

Eosinofile astm bronşic alergic, bronşite spasmodice alergice 
uneori chist hidatic pulmonar, distomatoză pulmonară 
rar, postinfaret sau tuberculoză pulmonară veche 


Limfocite tuse convulsivă; unele tuberculoze pulmonare 
leucemii limfatice cronice cu determinări respiratorii 
Hematii şi la individul normal, rare; numeroase în hemoptizii micro- 


sau macroscopice 
pneumonii, bronhopneumonii, tumori, chiste, bronşiectazii, in- 
farcte pulmonare 


Celule tumorale neoplasm bronșic, pulmonar 


Elemente histologice necelulare 


Spirale astm bronşic; rar în bronşite banale 
Cursehmann 
Fibre elastice procese pulmonare destructive: tbc cavernoase, abces, sangrenă 
pulmonară 


(lipsesc în bronşiectazie = util pentru diagnostic diferențial) 
Cirlige de echino- | echinococoză pulmonară 
coc 
Granulații actinomicoză 
speciale 


Elemente minerale 
Cristale de coles- | abces pulmonar, empiem fistulizat, tbc avansat, chist hidatie 


terină supurat (cu spută staanantă) 

Crintare de leuci- | ca mai sus; împreună cu cele de colesterină 

n 

Cristale de hema- | după hemoptizii și infarcte pulmonare; mai rar în abcese pul- 
toidină monare, empieme deschise prin bronşii 


Cristale de biliru- | procese hepatice supurative, deschise prin bronşii 
in 


Cristale de acizi 
Aragi 

Cristale Charcot- 
Leydon 


— e a ee ta 


Microbi 


Ploră saprofiţă săracă, fără prevalența 
vreunul germen 
Floră abundentă cu 
bacterii 

Floră abundentă și polimorfă 

Floră abundentă de anaerobi 

Floră abundentă de plogeni-l-anaerobi 


prevalența unei 


Spirili, fuzospirili 
Micete, spori, ciuperci 
Bacili cărbunoși, difteriei 


Bacili Koch (atenţie le erori: bac. smeg- 
mei, bac, Thimothee?) 


Tabelul 126 (continuare) 


Bpute purulente stagnante; abcese gangrenoase, bronşi S 
nico fetide; rar în dopuri de origine E oARLi a Ac Au 
astm bronșic, bronşite spasmodice şi eosinofilice, bronşite ast- 
matitorme alergice, chist hidatic pulmonar; rar afecţiuni ba- 
nale; bronşite simple, tbe pulmonar 


indivizi normali, viroze respiratorii 


bronhopneumopatii acute sau cronice bac- 
teriene 

supurații bronhopulmonare 

gangrenă pulmonară 

supurație pulmonară evoluînd spre -gan- 
grenă 

angină fusospirilară 
spirilarä Castellani 
infestări micotice (secundare antibiotera- 
piei?) 

infecțiile corespunzătoare 

tuberculoză pulmonară 


Vincent; bronșită 


Tabelul 127 


PORNIND DE LA SPUTA 
DIAGNOSTICUL ÎN DIFERITE AFECŢIUNI BRONHOPULMONARE 


Bpută 


Context clinic 


Diagnostic (Raționament, logică, 
ecuaţie diagnostică) 


Mucoasă, viscoasă, Survenită după 
albă puţină 

apoi abundentă, mu- 
co-purulentă, gal- 
ben-verzuie 


pal 


sau efort vocal + guturai 
+ febriculă + complex gri- 


Pulmonar: doar raluri bron- 


Bronşită acută: 

Sputa nu ajută diagnosticul 

Ecuația diagnostică: tuse doar, 
ca fenomen unic sau domi- 
nant 

Pulmonar doar raluri difuze. 


răceală 


şice difuze; uscate la înce- 
put, umede apoi 
Radiologic nimic 


Nimic în rest 
Stare generală bună. Caracter 


acut episodic 
_Deci: sărăcia elementelor obi- 


ective -+ tuse 


PO a [a a 


'Tușitor vechi, cronic; cu pu- 
seuri acute de agravare £ 
$ tabagic, alcoolic $ tra- 
rat general sau pulmonar 
(diabet, ateroscleroză, debi- 
litate) 

Pulmonar, raluri brongice 
difuze, uscate sau umede -k 
J; semne de emfizem, scle- 
roză pulmonară, Rx, nimic 
-|- stare generală bună, a- 
febril (febril doar în pu- 
seurl) 


Abundentă 
Mucopurulentă 
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Bronşită cronică: 

Sputa nu ajută diagnosticul 
Ecuația diagnosticală: tuşitor 
cronic, cu puseuri acute, cu 
stare generală bună; local 
doar semne  bronşice, fără 
procese în focar, doar + em- 
fizem, scleroză pulmonară 
Rămîne de apreciat eventuale 
componente adăugate: spas- 
modică, + astmatică; sclero- 
emfizem: componenta steno- 
zantă, 

Dacă există insuficientă ven- 
tilatorie, în ce grad, spasmo- 
dică sau lezlonală 


Spută Context clinic 


Tabelul 127 (continuare) 


Diagnostic (Raţionament, logică, 
ecuaţie diagnostică) 


rr e a a, e 


| Foarte abundentă început insidios de tuşitor; 
| Mixtă: seromuco- tuse cronică, bronșită cro- 
i purulentă perseverent, mai constant 
i Colorație verzuie sau| (bronşite acute repetate sau 
i „cenuşie tuse cronică, bronșită cro- 
$ Se aşează în 4 stra-l nică d'emblée). 

3 turi Eventual momente pleuro- 
4 pulmonare în trecut? (pneu- 
= monii, abcese, pleurezie — 
i ducînd la scleroză, retrac- 
| tii). 

3 Pulmonar: doar auscultator 
i puține raluri umede la ba- 
à ze (uni- sau bilateral). Ni 


mic în rest. 
Radiologic — nimic sau va- 
să opacitate bazală 
Stare generală bună; decli- 
nînd doar în puseurile a- 
cute, cînd poate apare fe- 
bră 
Bronhosrafia oferă diagnos- 
ticul, vizual 


După un acces dej În acces: bradipnee cu ac- 
dispnee, la sfîrşit a-| cent de expiraţie, care e 
pare o spută, mu-| zgomotoasă (șuerătoare, ge- 
coasă, viscoasă, vi-l mîndă). 
troasă, în grăunţe, Accesele survin deseori 
„perlată“ noaptea sau în anumite îm- 
prejurări, mereu aceleași 
(de loc, mîncare, atmosfe- 
ră). : 
Cedează la efedrină, adrena- 
lină, antiastmatice 
În acces: aspect toracic de 
emfizem acut (globulos cu 
hipersonoritate); raluri. di- 
verse („zgomot de porum- 
bar“). Atebril 


Spută puțină, vis-| Boala a început bruse (+ 
coasă după o răceală) cu fri- 
Ruginie sau caramel| son puternic, apoi tempera- 
(mai tirziu, după| tură 40%, junghi mamelo- 
3—5 zile, mucopuru-| nar, tuse; facies vultuos, 
lentă) herpes labial 


Pulmonar: matitate care se 

densitică progresiv, raluri 

crepitante în focar, iar du- 

i pă 2—4 zile, apare un su- 

A flu tubar; freamătul pecto- 
ral > 


Bronşiectazie: sputa sugerează 

diagnosticul, orientează spre 
el 

Ecuaţie diagnostică: bronho- 
ree masivă, cu stratificarea 
sputei, apărută insidios, cres- 
cînd progresiv, pe o tuse in- 
stalată insidios sau după pu- 
seuri repetate. 

Cu semne locale foarte redu- 
se (în discrepanță cu amploa- 
rea expectoraţiei), şi radiolo- 
gic la fel. 

Cu stare generală bună 
(aceeaşi discrepanţă) 

Doar + hipocratism digital 
(degete în ciocan de tobă) 
Pentru certitudine: se elimi- 
nă tuberculoza prin cerceta- 
rea bacilului Koch în spută; 

se face bronhografia 


Astm bronșic: 

Sputa este de puţin ajutor 
pentru diagnostic. 

Ecuația  diagnostică: accese 
paroxistice (+ legate de a- 
numite condiții, sau noaptea) 
de dispnee rară, expiratorie, 
forțată,  şuierătoare, cedînd 
la antiastmatice. 

în acces, plăminul fiind în 
emfizem acut. 


Pneumonie acută pneumococi- 
că, lobară 

Sputa ajută puțin diagnosticul 
(e şi inconstantă) 

Ecuaţie diagnostică: debut a- 
cut în plină sănătate, brusc 
(t după: o răceală?) cu fri- 
son puternice -b junghi ma- 
melonar -+ dispnee 

Febra în platou (89—409). Fa- 
cies vultuos, herpes labial 
Sindrom de condensara pulmo- 
nară lobară (raluri crepitan- 
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Tabelul 127 (continuare) 


Spută 


Context clinic 


Radiologic: opacitate densă, 
omogenă triunghiulară (lo- 
bară) 


Diagnostic (Raţionament, logică, 
ecuaţie diagnostică) 


aaa E N a E NI N NI 


te, suflu tubar, freamăt pecto- 
ral >) 

Radiologic:  opacitațe densă, 
omogenă, lobară 

În spută: pneumococi 


ON n Ra a 


Spută mucopurulentă 
fără caractere spe- 
ciale 


După o răceală, gripă, ru- 
jeolă, difterie, tuse convul- 
sivă sau simplă bronșită a- 
cută severă 

Dispnee care domină, pro- 
gresează, devenind asfixi- 
că 

Stare generală rea, toxică 
(facies tras, deprimat) 

Pulmonar: focare diseminate 
de raluri subcrepitante 
+ respiraţie suflantă (rar, 
focar pseudolobar) 
Radiologic:  opacități mul- 
tiple, mici, diseminate; rar 
opacitate lobară 


Spută seroasă, spu- 
moasă, aerată, une- 
ori uşor rozată, a- 
bundentă, în valuri 
(uneori şi pe nas) 


Abundentă, mixtă 
(seromucopurulentă), 
așezindu-se în 4 
straturi, + fetidă, 
fadă, verde, galbe- 
nă, brună 
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Debut brusc, eventual noap- 
tea: dispnee progresivă, po- 
lipneică, asfixică, ortopnei- 
că, cu anxietate mare, ajun- 
gînd repede la insuficiență 
respiratorie obstructivă, 
ventilatorie. 

Bolnavul deseori cardiac, hi- 
pertensiv, aortic, corona- 
rian, cu insuficiență ventri- 
culară stîngă latentă, cu 
dispnee de efort, ortopnee 
(uneori decompensări acu- 
te în trecut), cu clangor 
aortic, galop, tahicardie, 
modificări ekg. Mai rar cir- 
cumstanțe toxice-inhalato- 
rii, nervoase, etc. 
Pulmonar: raluri crepitante 
fine la baze, urcînd pro- 
gresiv în sus (în 
montante“) 


După un episod pulmonar a- 
cut de tip pneumonic, sur- 
yine un moment special: 


vomica (după 10—20 zile), 


Apoi bronhoree, la început 
doar purulentă, omogenă; 
progresiv tot mai heteroge- 
nă, amestecată 


„marée 


Bronhopneumonie acută 
Sputa nu ajută diagnosticul 
Ecuația diagnostică: 

Starea dispneică + asfixică + 
+ toxică, cu tuse şi spută 
Survenită în genere după o 
boală infecțioasă sau pulmo- 
nară prodromală 

Cu focare diseminate conges- 
tive, parenchimatoase 


Edem pulmonar acut 

Sputa e de mare ajutor pen- 
tru diagnostic, dar e un fe- 
nomen tardiv, care nu trebuie 
așteptat. 

Ecuaţie  diagnostică: dispnee 
acută progresivă, asfixică, pe 
un fond cardiac în genere 
(poate lipsi totuşi) sau în cir- 
cumstanțe toxice-nervoase e- 
dematogene 

La cord: galop, ventricul stîng 
mărit, vîrf coborit. 

La plămiîni: raluri crepitante 
fine, urcînd în flux 

Radiologic: voalare progresi- 
vă a bazelor 

Afebril — dar asfixia amenin- 
tătoare! 


Abces pulmonar cronic 
Sputa ajută diagnosticului, 
sugerindu-l, orientindu-l 
Ecuația diagnostică: 

Tuşitor cronic, scuipător cro- 
nic de spută mucopurulentă, 
abundentă. Dar debutul a 
fost acut (totul a survenit 


+ dopuri 


Spută 


Context clinic 


Bolnavul devine tușitor cro- 
nic cu stare generală bu- 
nă 

Agravări în puseuri acute 
cu febră, stare generală al- 
terată şi spută împuţinată 
(retenţie) 

Pulmonar:  matitate izola- 
tă + suflu tubo-cavernos 
sau raluri umede + ca- 
vernoase; sau abolire 
Radiologic: imagine opacă cu 
centru luminos + nivel ori- 
zontal. 


Tabelul 127 (continuare) 


Diagnostic (Raţionament, logică, 
ecuaţie diagnostică) 


a, 


după un episod acut pneumo- 
nic, tranșant, urmat de o vo- 
mică) după care a continuat 
expectoraţia, dar pe un fond 
de stare generală bună, 
afebril, 

Şi acuma stare generală bu- 
nă — afebril. Doar sputa a- 
bundentă, care se stratifică, 
Doar în puseuri: febril + 
+ spută < (retenţie sputa- 
ră, care determină febra şi 
alterarea stării generale) 


Pulmonar: sindrom de con- 
densare + cavitar + ramo- 
liţie 

Radioscopie: opacitate limita- 
tă, cu margini flou şi centru 
luminos, eventual nivel ori- 
zontal 


Spută, cantitate me-| Debut ca o pneumonie acu- 


die lichidă, cenușie, 
murdară 

+ sfaceluri (la fund) 
fără puroi (sau pu- 
țin) 

Dittrich; 
miros fetid, cadave- 
ric, respingător, di- 
fuzant 


tă, dar mai severă, toxică, 
afectînd serios starea ge- 
nerală a bolnavului 

Izbeşte la un moment dat 
fetiditatea respirației 

Apoi deodată începe expec- 
torația (+ o izbucnire de 
tip vomică). 

Stare generală profund al- 
terată, toxică. 

Febră oscilantă. Fetiditatea 
respirației şi sputei, extre- 
mă, insuportabilă. 
Pulmonar: sindrom de con- 
densare, ramoliție. 


Gangrena pulmonară 

Sputa de mare folos pentru 
diagnostic; mai ales prin mi- 
rosul ei (şi al respirației) 
Ecuaţie diagnostică: debut a- 
cut pneumonic dar sever, to- 
xic — după care se deschide, 
începe expectoraţia (+ tip 
vomică + precedată de res- 
piraţie mirositoare) .-. 

Sputa gansrenoasă cu frag- 
mente necrotice, foarte feti- 
dă ~ 

Stare generală profund afec- 
tată 

Pulmonar: sindrom de con- 
densare + ramoliție 


Spută variată: 


— mucopurulentă, 
înconjurată de se- 
rozitate și mucus 
(în perioada de al- 
veoliţă); 

— Purulentă (în pe- 
rioada de infiltra- 
ție) 

— humulară (în pe- 
rioada de caver- 
nă) 


— sau cu granule an- 
tracozice  încon- 
jurate de mucus și 


În trecut + suferinţe diver- 
se bacilare, pulmonare: 
congestii, pleurezii, „gripe“, 
ganglioni, „răceli“. 


Alți membri ai 
bolnavi de tbc. 
Premonitor: slăbire, inape- 
tență, tebriculă, transpira- 
ţii, astenie... (semne de 
impregnaţie bacilară), 
Eventual, un moment aner- 
gizant iniţial sau debilitant: 
muncă multă cu surmenaj, 
exces de activitate, sport, 
fumat, alcool, o răceală, o 


familiei, 


Tuberculoza pulmonară 


Sputa nu are nimic caracte- 
ristic; nu orientează spre 
diagnostic. Poate prin co- 
existența sîngelui (des). Dar 
ajută diagnosticul prin pre- 
zența bacilului Koch, 

Ecuația diasnostică: 

Pe fondul patologic afectat de 
diverse manifestări tbc sau 
debilitante; în circumstanţe 
debilitante şi anergizante, a- 
pare tusea, expectorația şi 
semne de leziuni pulmonare 
variate + semne generale 
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Tabelul 127 (continuare) 


Spută Context clinle arte 07 De te ape A logică, 


e e m 


serozitate (în le-| boală infecțioasă + banală, infecțioase, toxice, debilitate 
ziuni vechi fibroa-| tip gripal, debilitantă, aste- cu evoluție consomptivă. 
se) nizantă Precizarea: constatarea bacilu- 
Deseori cu strili san-| Semne obiective pulmonare, lui Koch în spută + aspec- 
guine sau sînge evi-| după leziune: infiltrat, con- tul radiologic uneori (caver- 
dent gestie, corticopleurită (+ nă, polimorfism) 
Bacilul Koch  pre-| Æ+ pleurezie), ramolisment, 
pent fibroză. 
Semne radiologice corespun- 
zătoare 
+ Febră, slăbire, inapeten- 
tă 


Sputa mucopurulen-| Instalare insidioasă prin tu- | Actinomicoză pulmonară 
tă, banală la prima| se, expectorație, dureri etc. | Sputa, caracteristică, de mare 


privire (rareori debut acut) folos pentru diagnostic: ea îl 

Dar conține grăun-| Evoluție de  pneumopatie | sugerează; pe examenul ei 

te galbene, vizibile] cronică banală + microscopic se bazează diag- 

macroscopic Pulmonar: infiltrat; bloc de |  nosticul de certitudine (pre- 
condensare +  ramoliție zenţa sporilor şi miceliilor) 
(raluri diverse, sufluri) ne- | Ecuația  diagnostică: pe o 
caracteristice. Nici radio- pneumopatie cronică cu ex- 
logic nu e caracteristic, su- pectorație, caracterele sputei 
gestiv, vin să sugereze apoi să cer- 
Eventual, infiltrația perete- tifice diagnosticul  (altmin- 
lui toracic teri — aspect banal). 


a 


Viîrstnia, peste 40 de ani, mai 
ales bărbat 

Debut  insidios; tuse sau 
junghi, sau dispnee, he- 
moptizii, spută 

Manifestările rezistă, persis- 
tă, progresează, intrigă 

Starea generală la început 
bună, mai tîrziu începe să 
decline (nu trebuie aştep- 
tat acest lucru și contat pe 
el) + tebriculă uneori (a- 
tenție: poate înşela îndru- 
mind spre un proces infec- 
tios) 

Pulmonar:  oblectiv, nimic 
la început (nu trebuie con- 
tat însă pe acest negativ ci 
trebuie recurs la mijloace 
tehnice, perseverind), 
Eventual atolectazle: 

Se core bronhoscopie 
Concomitent se elimină tbe, 

sfs, micoze 


Neoplasm bronhopulmonar 
Sputa nu e decît rar de ajutor; 
sugestivă cînd are fragmen- 
te de tumoră, e „gelatină de 
coacăze“ sau hemoptiziile se 
repetă + nejustificat 
Ecuația diagnostică: Trebuie 
să intrige simptomele şi sem- 
nele pulmonare subiective, cu 
perseverenţa şi progresivita- 
tea lor, în discordanță cu 
absența sau minimul de sem- 
ne obiective şi radiologice 
pulmonare + afectarea pro- 
gresivă a stării generale; la 
un individ peste 40 de ani 
+ mare fumător (ma. dacă 
©) atebril sau uşor febril (şi 
chiar dacă are febră mai ma- 
re). 

Atunci se recurge la investi- 
gații tehnice şi paraclinice 
active: bronhoscopie, căuta- 
rea celulelor neoplazice în 
spută, scintigrafie 


a a a ai EEES 


Spută necaracteristă, 
nesugestivă, aspect 
banal, 
Eventual — fragmen- 
te de tumoră 
Eventual aspect de 
„gelatină de coacă- 
ze“ 
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Tabelul, 127 (continuare) 


Diagnostic (Raționament, logică, 
ecuaţie diagnostică) 


Context clinlo 


Spută uneori catenie 
sau tuginie 

sau cu striuri de sin- 
ge 


Tuse cronică și exacerbări; | Bronșită cronică cardiacă. Plă- 
pe fond dispneie de insu-,| mân mitral 

ficiență cardiacă sau car- | Sputa poate evoca diagnosti- 
diorespiratorie cul, pe fondul cardiac 
Bolnavul vechi cardiac, mi- | Ecuația diagnostică: bronși- 
tral + în insuficiență car- | tic -+ mitral decompensat 
dacă: cu raluri bazale de 

stază. 


TRATAMENT 


În afară de tratamentul de bază, etiologic, al afecțiunii condiţionale, 
expectoraţia trebuie să fie şi ea tratată, combătută. Scopurile urmărite 
sînt: uşurarea eliminării sputei din căile respiratorii (cu mijloace expec- . 
torante şi fluidifiante) şi/sau reducerea ei (cu mijloace inhibante); apoi 
reducerea septicității şi mirosului greu (cu dezinfectante și/sau dezodo- 
rante), în fine în măsura nevoii antispastice (pentru a scădea spasmul 
bronşic adăugat). 

Evident că prescrierea şi aplicarea tratamentului se face cu logică, 
cu rațiune, adaptat situaţiei la fiecare caz în parte (uneori insistîndu-se 
pe fluidifiante-expectorante, alteori pe inhibante etc.). În genere, se fo- 
losesc tot mai puţin şi mai rareori, azi, inhibantele; accentul punîndu-se 
pe mijloacele care ajută expectorarea-l-fluidifierea sputei. Apoi, multe din 
medicamente au acțiuni mixte, complexe. 

În medicaţia expectorantă își mai păstrează încă, un oarecare loc, 
substanţele vechi ca benzoatul de sodiu şi hiposulfitul de sodiu (care este 
şi dezodorizant), apoi. siropul de tolu şi speciile pectorale folosite în 
ceaiuri sau preparate complexe. (Formula veche, încă utilă: infuzie de 
specii pectorale 5/120 g, benzoat de sodiu 3 g, hiposulfit de sodiu 4 g, 
sirop de tolu şi de codeină aa 20 g, de luat cu lingura în cursul unei zile). 
Sau Sirogal, Sirogal cu efedrină, Trecid. 

Există însă azi, medicamente noi secretolitice ca Bisolvon, Berotec, 
Bromhexin, Rhinathiol, Mucosolvin, cu eficacitate sporită (dar şi cu preț 
mai ridicat). 

Se mai folosesc, în. caz de spută viscoasă, aerosoli cu substanţe muco- 
şi fibrinolitice: cu tripsină, alfachemotripsină, Alevaire, Mucomyst, Va- 
ridaze (streptokinază +streptodornază). f ; 

Expectorarea mai este ajutată de: poziţii de drenaj ale pacientului, 
pentru mai multe ore pe zi; lichide multe ingerate, mai ales sub formă 
de ceaiuri pectorale; kineziterapie cu clapping şi tapotaj; educaţia tusei 
pentru o maximă eficiență şi educaţia respirației accentuind săicleața 
expiraţiei; eventual medicaţii iodate în tratamentul gponigi Torpor pi ; 
cături); bronhospasmolitice la nevoie (efedrină, miotilină). Cît mai puți 
inhibante (atropinice, balsamice), ` 
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VOMICA 


Este o varietate de expectoraţie, particulară prin modul ei brusc de 
apariţie şi cantitatea mare eliminată dintr-o dată. Ea constă în expulsia 
violentă, explosivă, neașteptată, prin conductele respiratorii și prin gură, 
a unei cantități masive de produse patologice provenind din aparatul 
respirator sau din organele vecine, după care expectorația continuă, mai 
departe, dar în mod obișnuit, în cantități mai mici, în; porțiuni mai re- 
duse, repetate, prin tuse, ca orice expectoraţie comună. După cum se 
vede, se aseamănă oarecum cu vărsătura, de unde şi numele. 


Tabloul clinic se prezintă așadar, astfel, după cum urmează. De cele 
mai deseori fără nici un anunţ, mai rareori după oarecare prodrome (ca 
mici hemoptizii, fetidizarea respirației ș.a.), bolnavul are o durere bruscă 
în torace, simte o sufocare, o senzaţie de astupătură şi azvirle pe gură 
o cantitate mare de puroi sau de lichid seros; în același timp fiind cu- 
prins de salve de tuse, de o stare de nelinişte cu respiraţia grea, palid. 
Dar după primul val sau cîteva valuri expulsive succesive, totul se li- 
niştește și bolnavul continuă să expectoreze doar fracţionat, tușind. În 
același timp s-a liniștit, iar febra (dacă a existat) scade, temperatura re- 
venind la normal, starea generală ameliorîndu-se și ea (dacă a fost afec- 
tată). 

După aspect și conţinut, vomica poate fi purulentă, ea exprimînd în 
acest caz, deschiderea în căile respiratorii, a unei colecţii purulente, pri- 
mare (abces pulmonar, pleurezie purulentă închistată sau interlobară, 
supurație mediastinală sau subdiafragmatică) sau secundară (chist hida- 
tic supurat, abcedat); sau poate fi seroasă, ea exprimind în acest caz, 
ruperea în căile respiratorii a unui chist hidatic ori a unei pleurezii sero- 
fibrinoase (de obicei din spaţiul interlobar); mai rar poate fi necrotică, 
cu sfaceluri fetide, exprimînd o gangrenă pulmonară. 

După cantitate, vomica poate fi masivă, medie, mică. Cînd este mică, 
ea poate trece neobservată (de unde denumirile de vomică frustă, ca- 
muflată, mascată, numulară) sau expulsia se poate efectua în mai multe 
fracțiuni reduse (de unde denumirea de vomică fracționată). 


Patogenic, vomica este aşadar expresia rupturii unei colecţii aflate în torace 
(mai rar subdiafragmatic), care sub raport etiologic poate fi inflamatoare-puru- 
lentă, gangrenoasă, seroasă hidatic-chistică ori (mai rar) seropleuretică, semnifi- 
cația ei clinico-semiologică fiind aceea de fenomen revelator pentru această etio- 
patogenie,. 

Diagnosticul pozitiv este relativ uşor: expulzia expectorantă bruscă, 
masivă, episodică, care definește sindromul constituie elementul definì- 
toriu şi pentru diagnosticul lui. Cu condiția numai, de a avea certitudinea 
că expulsia provine din (sau prin) căile respiratorii şi nu din alte părți 
(din organe și/sau pe căi digestive, ori din zona bucotaringiană). Ori 
această condiție nu apare totdeauna cu claritate. În sprijinul ei, impli- 
cit al diagnosticului de vomică, se înscrie coexistenţa tusei, faptul că 
expulsia s-a făcut însoţită de tuse, întărită de salve de tuse. Dar medicul 
rareori se întîmplă să fie de faţă iar relatările bolnavului pot t neclare, 
confuze, făcînd dificilă sau imposibilă hotărîrea diagnostică, putînd duce 
la greșeli de interpretare, la erori de diagnostic. 
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Un diagnostic diferențial eliminatoriu este necesar mai totdeauna; și 
este bine să fie făcut totdeauna, în faţa unei expulzii care pare să fie 


vomică, alături de diagnosticul pozitiv, pentru a conferi acestuia, maximă 
certitudine, 


Nu trebuie confundată vomica cu o vărsătură (şi invers, o vărsătură 
să fie luată drept vomică): în vărsătură coexistă greaţa iar expulzia se 
face prin eforturi de vomă, în fine conţinutul este alimentar sau mucos-+- 
J-acid, putînd fi purulent numai dacă vărsătura exprimă golirea unui 
flegmon parietogastric (extrem de rar) sau a unui abces subfrenic, retro- 
gastric, perigastric, deschis prin stomac. 


Trebuie evitată confuzia, în ambele cazuri, dintre o vomică şi erupția 
prin gură a unui abces retro- sau laterofaringian (în care caz istoria cli- 
nică şi manifestările sînt altele: dureri la deglutiție, modificări faringo- 
bucale etc.) nici cu regurgitaţia legată de un diverticul esofagian (în care 
caz expulzia conţine alimente stagnante-talterate, şi se face tot printr-un 
act de vomă sau pseudovomă, adică prin participarea mușchilor pompei 
abdominale); și nici cu expulzia prin esofag, a unei supuraţii mediastinale 
sau subdiafragmatice (în care caz, expulzia are caracter de vomă, cu 
efort abdominal şi nu cu tuse). 


Trebuie evitată şi eroarea inversă, aceea de a lua drept vomică, o 
expectoraţie abundentă care se adună în căile respiratorii într-o anume 
perioadă de timp (noaptea mai ales) în caz de bronșiectazie ori de abces 
pulmonar, și este eliminată în cantitate, la un moment dat (dimineaţa* 
de obicei), lăsînd impresia unei vomice (fapt pentru care a și fost cali- 
ficată drept pseudovomică). Diferenţierea de vomică se face în acest caz, 
atît prin istoria clinică a bolnavului şi a bolii (nu este vorba de o ex- 
pulzie episodică, trecătoare, ca în vomică, ci de o expulzie mai accen- 
tuată episodic la un tuşitor cronic, cu expectoraţie continuă) cît şi prin 
produsul expulzat (care aci, este neomogen, mixt, seromucopurulent şi 
nu franc purulent, omogen, cum este în vomica veritabilă, propriu-zisă). 

În fine, mai trebuie luată în considerare vomica mică, minoră, care 
poate rămîne uneori neidentificată, luată fiind drept o expectoraţie ba- 
nală, comună (fiindcă nu a izbutit să frapeze prin cantitate şi explozie, 
care sînt caracteristicile vomicei). Diagnosticul se face și în acest caz, 
dacă se sesizează caracterul brusc exploziv, subit iruptiv al expulziei, cu 
apariţia ei intempestivă la un individ care pînă atunci nu a mai expecto- 
rat sau a expectorat foarte puţin (se bazează deci, pe perspicacitatea me- 
dicului şi pe un bun interogator). 


Diagnosticul etiologic se face dînd răspuns următoarelor chestiuni: — 
— care este natura procesului condiţional? (supurativ, chistic, seroexuda- 
tiv, gangrenos?), — unde se află situat acest proces? (în plămini, pleure, 
mediastin, subdiafragmatic?), — în definitiv, care este afecțiunea condiţio- 
nală? Iar răspunsul se dă luînd în considerare produsul expulzat cu ca- 
racterele lui, și contextul clinic, care orientează către natura procesului 
mai ales, mai puţin asupra sediului și mai nesigur; dar mai ales REM 
examenul complet şi competent al bolnavului, clinic, radiologic, paractinic, 
ae averi le obicei destul de clar, așa cum am 

a) Produsul expulzat dezvăluie, de obicei aestu e MRN 
mai eta pan A EERE N condițlonal; == vomica seroasă exprimă, 
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obișnuit, un chist hidatic rupt (în care caz, lichidul este apos, limpede şi 
conține uneori cirlige, vezicule anhiste, fragmente de membrană) sau o 
pleurezie serofibrinoasă deschisă în bronşii (lucru extrem de rar, ex- 
cepțional, în acest caz fiind vorba, obișnuit, de o pleurezie închistată in- 
terlobar şi poate de un traumatism toracic, o tuse violentă), — vomica 
purulentă exprimă, evident, un proces inflamator supurativ, iar unele 
particularităţi ale expulzatului pot da anumite indicaţii suplimentare: o 
expectoraţie purulentă dar în același timp hemoragică, viscoasă, gle- 
roasă, de culoare roșcată sau şocolatie exprimă obișnuit un abces de ori- 
gine dizenterică, pulmonar sau hepatic; o expectoraţie purulentă dar cu 
miros şi aspect special de ,„marmeladă de prune“ este obişnuit, produsul 
unui chist hidatic supurat (originea chistică devenind certă atunci cînd 
în expectoraţie se găsesc chiste mici, fragmente de membrană hidatică, 
croşete etc.); o expectoraţie purulentă fetidă trădează o supuraţie cu notă 
_gangrenoasă, adică cu participare anaerobă, şi fetiditatea poate fi cada- 
verică, îngrozitoare, dacă necroza gangrenoasă domină sau poate avea un 
caracter. fecaloid, dacă germenul în cauză este colibacilul; în fine, o ex- 
pectoraţie purulentă cu nuanţă verzuie sau verde, trădează originea bi- 
liară-hepatică a supuraţiei irupte prin căile aeriene (care şi-a făcut des- 
chiderea prin bronşii). 

b) Contextul clinic. ajută mai mult, sugerînd într-o măsură oarecare 
originea topografică şi natura etiologică a vomicei (respectiv a procesului 
patologic care a condiţionat-o, care îi stă la bază): 

— un sindrom infecțios, febril, concomitent, afirmă (ca şi caracterul 
purulent al expulzatului) natura infecțioasă, inflamatoare, a afecțiunii 
cauzale; 

— manifestări subiective şi funcționale concomitente de tip respirator 
sau circulator (cum ar fi tusea, junghiul, dispneea, turgescenţa jugularelor, 
cianoză) indică cu probabilitate, originea intratoracică pulmonară sau me- 
diastinală; în timp ce manifestări precedente. sau concomitente de tip 
abdominodigestiv (dureri abdominale, tulburări digestive, colici hepa- 
tice, greţuri-vărsături, diaree în prealabil, icter, sughiţ) indică originea 
subdiafragmatică probabilă, sau măcar punctul de plecare acolo, urmat de 
o metastazare pulmotoracică; 

— lipsa oricărei manifestări conexe, făcînd ca vomica să apară ca un 
fenomen izolat şi insolit, „din senin“, sau prezenţa doar a cîtorva mani- 
festări pulmonare vagi în trecutul bolnavului, trebuie să incite spre ideea 
unui eventual chist hidatic pulmonar sau mediastinal (ipoteză care de- 
vine cvasiindiscutabil reală, atunci cînd expulzatul a fost seros). 

c) Precizarea absolută, ştiinţifică, a diagnosticului o face însă, exa- 
menul obiectiv clinic și radiologic, completat de laborator, care indică 
cu certitudine (confirmiînd eventualele ipoteze făcute pe baza datelor 
anterioare), sediul, natura, cauza procesului care a condiţionat vomica: 

— clinic și radiologic se fixează dacă este vorba de o afecțiune pulmo- 
nară, pleurală, mediastinală (purulentă, seroasă, chistică) sau subdiatrag- 
matică (care nu poate fi decît supurativă; hepatică, colecistică, splenică, 
renală, perirenală, gastrică sau perigastrică, deschise prin căile respi- 
ratorii); 

LU: laboratorul poate ajuta fixarea diagnosticului, mai ales prin 
studiul expulzatului, examenul bacteriologic aducind precizări asupra 
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infecţiei cauzale și originii ei probabile: prezenţa de fibre elastice într-un 
expulzat purulent indicînd originea pulmonară a acestuia; prezenţa de 
cîrlige sau vezicule mici într-un expulzat fie apos fie purulent arătind 
că este vorba de un chist hidatic rupt (cu adaosul că s-a infectat şi a 
supurat, cînd expulzatul este purulent); prezența de bilă în expulzat in- 
dicînd originea hepatobiliară a vomicei; iar în cazul suspiciunii de chist 
bidang reacțiile Casoni și Weinberg-Pârvu pot aduce și ele indicaţii 
utile. 

Tabelul 128 


VOMICA 
Origini, provenienţe — în raport cu natura ei 


Vomica seroasă 


Provenienţă numai toracică 

— pulmonară 

— interlobară 

— mediastinală 

1. chist hidatie pulmonar 

2. chist hidatic mediastinal 

3. pleurezie serofibrinoasă interloba- 
ră - 


Vomica purulentă 
Proveniență toracică sau abdomina- 
~]ă 


— pulmonară 

— pleurală: interlobară sau din 
marea cavitate 

— mediastinală 

1.-abces pulmonar 

2. pleurezie interlobară 

3. supurație mediastinală (ganglion?) 

4: pleurezie a marii cavități 

5. supurație suprahepatică; subdia- 
fragmatică 

6. supurație hepatică 

7. supurație perigastrică 

8. supurație splenică sau renală, su- 

prarenală. 


; Dar dacă, cu tot examenul minuțios, nu s-a ajuns să se depisteze sub- 
stratul vomicei? Atunci nu pot fi decît 2 explicaţii: — vomica poate că 
nici nu e existat, poate că declaraţiile bolnavului sînt false (mincinoase 
sau greșite), și atunci diagnosticul de vomică trebuie revizuit; o nouă 
analiză clinică trebuie refăcută; — sau poate că vomica a existat dar nu 
a lăsat urme, prin ea, procesul condiţional lichidindu-se spontan (o pungă 
purulentă mică retrocardiacă sau o pleurezie interlobară mică, sau un 
ganglion hilar supurat și abcedat etc. care după evacuare s-au stins 
prompt, fără urmări, fără urmarea istoriei clinice; fiindcă sint cunoscute 
astfel de cazuri, rare, excepţionale, dar totuși), 
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Tratament al vomicei propriu-zise nu există: fenomenul se petrece 
aşa de rapid, că rareori medicul este de faţă la el; și chiar dacă ar fi de 
faţă, singurul lucru pe care îl poate face este de a împiedica eventuala 
sufocare a bolnavului și a-l linişti sub raport psihic; iar în caz de goc 
anafilactic (posibil în caz de rupere a unui chist hidatic), tratamentul 
corespunzător, de urgență: adrenalină, hemisuccinat de hidrocortizon, an- 
tihistaminice de sinteză. 


Tratamentul vizează substratul vomicei, cauza ei, afecțiunea condi- 
țională. Se va face aşadar, tratamentul unei supuraţii intratoracice sau 
subdiafragmatice (drenaje, antibiotice, eventual intervenţie chirurgicală), 
al unei pleurezii serofibrinoase sau purulentă, al unei cavități reziduale 
după evacuarea unui chist hidatic, cu metodele adecvate fiecărei si- 
tuații. 


HEMOPTIZIA 


Este expulzia pe gură, prin tuse sau cu tuse, de sînge provenind din 
aparatul respirator (trahee, bronșii, plămîni). 


Tabloul clinic complet, comportă: o senzație de gîdilitură sau de căl- 
dură în gît (laringe), care precede hemoptizia; apoi senzația de tuse, 
„mevoia de a tuşi; şi apare sîngele, expulzia lui făcîndu-se oarecum în 
sacade, prin tuse. Sîngele este aerat, spumos, greu coagulabil sau este 
însoţit şi mai mult sau mai puţin amestecat cu spută mucoasă, purulentă, 
mucopurulentă, mai rar, el poate fi ruginiu şi chiar mai închis sau poate 
apare în cheaguri (dacă a stagnat un timp în parenchimul pulmonar și 
în căile respiratorii inferioare). 

Hemoptizia se prezintă sub mai multe aspecte, varietăţi: sint hemo- 
ptizii mari (chiar cataclismice), medii, mici și chiar numai microscopice; 
sînt hemoptizii pure sau asociate (cu spută, în părţi oarecum proporţio- 
nate) sau spute hemoptoice (cînd, în realitate este vorba de o expectora- 
ție care cuprinde firişoare sau striuri de sînge, hemoptizia constituind 
așadar, un adaos modest la o expectoraţie). 

Patogenic, hemoptizia poate proveni din oricare parte a aparatului respirator 
afară de pleure; şi poate fi produsă prin ruperea unui vas sau mai multe, sau 
prin simplă diapedeză eritrocitară, datorită permeabilizării şi fragilizării vaselor. 

Etiologie, hemoptizia poate fi condiţionată de aproape toate afecţiu- 
nile aparatului respirator, afară de cele pleurale. Cu deosebire se pro- 
duce în cele care afectează bronşiile şi parenchimul pulmonar, îragilizînd 
vasele; și între acestea, pe prim plan stă tuberculoza. 

Dar hemoptizia poate fi produsă şi de alte stări patologice, extra- 
pulmonare şi generale, care se repercutează asupra aparatului respirator 
si a vaselor lui; afecţiuni cardiovasculare determinînd stază, congestie 
pasivă în plămini afecţiuni mediastinale cu repercusiune pulmonară; 
stări patologice putind determina embolii pulmonare infaretizante; afec- 
țiuni sanguine sau toxiintecţioase, generale, atectind craza sanguină şi 
producind stări hemoragipare; tulburări endocrine la femei și chiar 
simple tulburări neurovegetative pe fond distonic. 
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Cauze posibile ale hemoptiziei 


A, Afecţiuni ale aparatului respirator 
Trahee, bronșii: 


— inflamații banale sau specifice (tbc, lues, micoze) + ulcerative, sau cu dila- 
taţii (există o formă de dilatație bronșică uscată hemoragică); bronşite segmentare 
t hemoragice şi chiar difuze; 

— polipi, neoplasme, (cancerul pulmonar începe mai totdeauna în bronșii şi 
hemoptizia este des, un simptom de debut); 

— corpi străini (deseori necunoscuţi), bronholitiază, sechele după iritații bron- 
şice (prin vapori toxici spre exemplu); varice traheobronşice; 

— rar, angioame, malformații vasculare (boala Rendu-Osler), sau bronșită spiro- 
chetozică Castellani, bronșite parcelare Ameuille. 


Plămîni: 


— afecţiuni inflamatorii, în primul rînd tuberculoza (96% din hemoptizii după 
unii, 60% după alţii), sub toate formele (infiltrative, cazeoase, granulice, caver- 
noase, scleroase) chiar şi în forme neevolutive (deși de cele mai deseori, hemop- 
tizia semnalează caracterul evolutiv al bolii); 

— apoi sifilisul pulmonar, micoze (actinomicoze, candidoze, aspergiloză, strep- 
totrichoză); sindrom Goodpasture; purpura Schânlein; 

— mai rar, şi în bronșita cronică banală + emfizem pulmonar (la eforturi de 
tuse, mai ales); sau în supuraţii pulmonare cronice, mucoviscidoză; 

— scleroze pulmonare banale, nespecifice; pneumoconioze  (silicoze, asbes- 
toze etc.); sechele postgripale, granulomatoze pulmonare, hemosideroze secundare 
sau idiopatice, histiocitoza X, plămîn postradioterapic; 

— chiar în inflamații acute ca pneumonii microbiene sau virotice (mai des în 
pneumoniile virotice şi în cea cărbunoasă); în supuraţii acute aflate în curs de 
formare; în pleurezii interlobare (rar, anunţind de obicei, vomica care va apare); 
spirochetoze respiratorii (rare); 

— în chistul hidatic pulmonar (anunţind și aci, deseori, ruperea care se va 
produce); boala chistică pulmonară; colagenoze pulmonare, calcificări pulmonare; 

— neoplasme bronhopulmonare, fie benigne (polipi) fie maligne (cancer), 
deseori hemoptizia fiind simptomul inaugural, cel care deschide scena clinică (deci: 
atenţie); la femei o cauză rară, endometrioza bronșică (Rodman); 

— mai rar, în sarcoidoza pulmonară (Besnier-Boeck-Schaumann), în boala 
Hamman-Rich; în scleroze cicatriceale după traumatisme toracice, după agresiuni 
cu gaze toxice inhalante, prin corpi străini; sau legate de afecţiuni vasculare ale 
plămînilor ca ateroscleroză pulmonară, anevrism al arterei pulmonare sau ramu- 
rilor intrapulmonare ale acesteia, scleroza arterei pulmonare, tromboze vasculare 
intrapulmonare produse insidios pe fond discrazie sanguin, hipoplazii congenitale 

de vase; şi s-au citat hemoptizii chiar în cadrul hipertensiunii arteriale sau al unei 
adenopatţii hilare cu răsunet asupra vaselor traheale (varicozități submucoase). 


B. Afecțiuni ale aparatului cardiovascular 


Cord: 

— stenoza mitrală în primul rînd (ale cărei repercusiuni pulmonare sint cu- 
noscute: stază vasculară, congestie pasivă, care cu timpul, poate ajunge la moditi- 
cări pulmonare importante, remanieri, depozite feroase, constituind plămînul mi- 
tral, hemosideroza pulmonară); posibil şi în insuficiența nitrală (mai rar); 

— cardiopații congenitale, mai ales cianogene; 


Vase: 

— infarcte pulmonare, tromboembolism pulmonar (legate fiind de o insuti- 
ciență cardiacă globală, veche, cu dilatarea cordului drept şi cheaguri migrante; 
sau de o afecțiune venoasă, flebotrombotică, în membre, abdomen, pelvis; sau 
chiar numai de o sedere îndelungată în pat, în caz de fracturi după operaţii, atec- 
țiuni anexiale, stare postpartum etc.); o vascularită difuză septică sau toxici: 

— mal rar, o hipertensiune arterială (cum am mai menţionat igana, va 
anevrism intratoracic, fistule arterio-venoase intrapulmonare, E Sări a arte 
pulmonare, boala Rendu-Osler, etc.; și tot rar, ruperea în trahee, a unui anevrism 
de aortă (în care caz se produce hemoptizie cataclismică), 
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C. Stări patologice de vecinătate sau generale 
cu răsunet asupra sistemului vascular pulmonar 


Afectiuni mediastinale: 

— tumori  comprimante, dilacerante,  calcificări  gangliopulmonare („boala 
hilului“); 

— anevrism aortic (se poate rupe în trahee), gușe retrosternală (varice traheale); 

— compresiuni sau afectări ale cavei superioare. 


Stări toziinfecțioase hemoragipare: 

— tifos exantematic, febră tifoidă, malaria, viroze, febre eruptive; purpura; 

— intoxicații cu fosfor, arsenic; sau unele medicamente eventual (foarte rar, 
salicilaţi etc.); inhalaţii de gaze toxice (clor, cadmiu, amoniac); 

— stări carenţiale (de vitamina C, P, K), stări uremice, insuficiență hepatică, 

Afecţiuni sanguine cu sindrom discrazic hemoragipar: 

— leucoze, agranulocitoză, trombocitopenii, trombopatii, hemofilie, stări fibri- 
nolitice; 

— poliglobulia Vaquez. 


D. Condiţii patologice mai rare 


Endocrine: 

— la femeie, odată cu menstruaţia (hemoptizii complementare) sau înlocuind 
menstruaţia care lipseşte (hemoptizii supleative, vicariante, compensatoare). 

Vasomotorii, vegetative: 

— labilitate vegeto-vasomotorie extremă (hemoptizii vasomotorii; constituind 
o realitate, dar foarte rare; deseori pe o spină tbc.) + efort, soare, alcool, coit. 


« 


ATITUDINE PRACTICA 


Fenomenul declanșator al actului medical este culoarea roşie a expul- 
zatului bucal. 

În faţa bolnavului îngrozit şi a membrilor familiei, îngrijoraţi, me- 
dicul trebuie să rezolve următoarele probleme: — este vorba de sînge 
(sau este altceva)?;, — dacă este sînge, acesta provine din căile respira- 
torii sau din alte părți (este deci hemoptizie sau altceva)? — şi dacă este 
hemoptizie, care este cauza? 3 

Deci: diagnostic pozitiv, pornind de la expulzatul roşu; apoi diagnos- 
tie etiologic. 


DIAGNOSTIC POZITIV 


Diagnosticul pozitiv se face atît pe datele proprii ale hemoptiziei cît 
şi prin diagnostic diferențial, adică prin excludere, prin filtrarea celor- 
lalte expulzii orale de sînge, capabile de a crea confuzii, a fi luate drept 
hemoptizii, 

Datele pe care se bazează diagnosticul pozitiv sînt destul de nume- 
roase şi variate ca valoare şi importanţă: 

— este vorba cu siguranță, de o hemoptizie, atunci cînd expulzia de 
singe a fost precedată și anunţată de o senzaţie de gidilitură în git și de 
nevoia de a tuşi; cînd ea s-a însoţit de eforturi de tuse şi eventual de o 
senzație de sufocare, de jenă în respiraţie; cînd sîngele expulzat este 
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aerat, „Spumos sau amestecat cu spută mucoasă ori purulentă sau este 
negricios, în cheaguri; 

— pentru diagnosticul de hemoptizie se înscriu, ca elemente de pre- 
zumţie, unele date conexe ca faptul că bolnavul are un trecut pulmonar 
(a mai avut hemoptizii certe, a suferit sau suferă de plămîni etc.), fap- 
tul că are anumite simptome respiratorii concomitente (dureri toracice, 
dispnee, expectoraţie); dacă la examenul clinic pulmonar, stetacustie 
și/sau radiologic, s-au descoperit semne de afectare pulmonară (raluri, 
respirație suflantă etc. dar atenţie, căci examenul trebuie făcut cu ex- 
tremă prudenţă, auscultînd pe bolnav numai pe fața anterioară, accesi- 
bilă, a toracelui, fără a-l percuta şi fără a-l întoarce; iar examen radio- 
logic numai dacă poate fi efectuat la pat), de asemenea dacă bolnavul 
este un mitral sau are condiţii sau afecţiuni potențial emboligene (imo- 
bilizat de mult timp în pat, asistolic, fracturat, operat de curînd, flebită 
a membrelor inferioare, femeie în postpartum sau postabortum); 

— în fine, un alt element preţios pentru valoarea lui confirmaţivă, 
este faptul că bolnavul continuă să tușească, expulzind mici cantități de 
singe sau că sputa adunată în continuare şi păstrată în scuipătoare, con- 
ţine sînge în firișoare sau cheaguri (resturi de sînge din căile respiratorii 
„urmele hemoptiziei“ sau „semnătura“ ei). 

Atenţie însă, ca să nu fie vorba de o hemoragie de origine bucală, 
linguală, gingivală (stomatoragie); sau de salivă hemoragică de origine 
dento-gingivală (hemosialmeză Josserand); de o hemoragie de origine 
faringiană (faringoragie) sau de origine nasală, trecută prin faringe şi 
expulzată de aici pe gură (rinoragie posterioară). Dilemele acestea se 
tranşează ușor, de obicei, printr-un examen atent naso-buco-faringian, 
completat de suflarea nasului. 

Atenţie apoi, ca să nu fie luată drept expulzie de sînge, o spută de 
colorație oarecum asemănătoare (greșală grosolană în fond, dar posibilă 
totuși, mai ales în condiţii defectuoase de iluminare): sputa ruginie dîn 


_ pneumonia lobară pneumococică, sputa verde, bilioasă uneori, dintr-un 


icter, o spută roșie prin coloraţie de împrumut (la un zidar, cărămidar; 
la un copil care a supt o bomboană roşie sau a mîncat mure etc.; la un 
individ după administrarea unei medicaţii iodate). Evident că greşeala 
eventuală se evită- printr-un examen atent al bolnavului, prin informa- 
ţii complementare, perspicacitate. 


Tabelul 129 
CAUZE POSIBILE DE EROARE ÎN HEMOPTIZII 


DIAGNOSTIC DIFERENŢIAL 


False hemoptizii 
PR NN RR N N N A E a a E E 


Origine bucală Singele este amestecat cu salivă; expulzia nu se însoţeşte 


de tuse e 
urii descoperă ulceraţii bucale, gingivale, = 

Besoiu Și simpla inflamație, congestie, erupție purpu 

rică etc.) 

Deseori gust dulceag în gură 

O origine specială; varice a 


acest sens) 


le bazei limbii (a cerceta şi în 
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Vabelul 129 (continuare) 


O formă specială: hemosialmeza Josserand sau pituita he- 
moragică Mathieu; sîngele este amestecat cu multă salivă 
are origine buco-gingivo-faringiană; fenomenul se produce 
pe fond nevrotic, la femei isterice de obicei 

Atenţie şi la o salivă roşie, însoţită de ingestia unei bom- 
boane roşii, fragi, cireşe, afine. 


Origine nazală (mai Bolnavul simte deseori scurgerea de singe din nas în fa- 
ales posterioară) ringe; uneori coexistă un epistaxis evident; sau apare sîn- 
ge pe batistă, la suflatul nasului 
Examenul nasului prin nări, direct sau cu specul (rinosco- 
pie) poate descoperi sursa 
De asemenea examenul vizual al fundului gîtului, poate ve- 
dea scurgerea de sînge din rinofaringe 


Origine faringiană Sîngele se elimină nu prin tuse (sau tuse slabă, accesorie), 
ci prin raclarea faringelui și laringelui în cursul expiru- 
lui: se aude un expir zgomotos, prin vibrația aerului ex- 
pirat, pentru a detaşa mucozităţile sau cheagurile depuse 
pe pereţii faringelui. Iar expulzatul constă în grămăjoare 
de sînge amestecat cu mucus 
Deseori coexistă disfagie, care vine în sprijinul diagnosti- 
cului 


Origine laringiană La fel ca mai sus 
În acest caz coexistă des, răguşeală, alterarea timbrului vo- 
cii; uneori, în perioade, tuse de iritaţie laringe. În aceste 
cazuri, diagnosticul de origine laringiană este uşurat 


Origine esofagiană Expulzia de sînge se face obişnuit, prin eforturi de vomă; 
sau gastrică şi mai se însoțește de regurgitaţii, de eructaţii, de greţuri; 
(hematemeză)* eventual de disfagie (în cazul originii esofagiene); totul 
survenind de obicei (dar nu totdeauna) pe fondul unor 
tulburări dispeptice anterioare... În fine, a doua zi, se 
constată că scaunul este negru (melena) — de unde ne- 


voia a se face scaunul la-oală 


Origine traheo- Sputa roşie-ruginie în pneumonia pneumococică 
bronşică dar ne- De asemenea, sputa roșie în infecţii respiratorii cu chromo- 
fiind hemoptizie bacterium prodigiosum (Robinson) sau cu serrata marces- 


cens (Gale), rare. 
Oi erati SEXE PARE NE SENEI Da —————— 
O falsă hemoptizie mai poate fi provocată voluntar sau poate fi simulată; consti- 
tuind expresia unei tentative de mistificare, de înşelare; sau a unel stări mito- 
maniace sau patomimice 


PR 


* Diagnosticul direrenplal dintre o hemoptizie şi o hematemeză este prezentat mai larg 
şi mai amânunţit, într-un alt tabel diferențial care urmează, 


Atenție însă, mai cu deosebire la diagnosticul diferențial cu hemate- 
meza, cu care mai ales, hemoptizia poate fi confundată (şi cu care dia- 
gnosticul poate întimpina uneori, serioase greutăţi). Dar în hematemeză, 
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fenomenele predecesoare, acompaniatoare şi conexe expulziei de singe 

| sînt altele: 

NI — expulzia este precedată de obicei de grețuri, senzația de vomă 
eventual de greutate epigastrică și se face cu eforturi de vomă (care 
sînt destul de caracteristice: mișcări de presă ale mușchilor abdominali, 


Li 


SR zgomote faringo-laringiene caracteristice şi ele etc.); iar sîngele expul- 
zat este neaerat, compact, mai mult sau mai puţin alterat, coagulat, di- 
a gerat (prin acţiunea sucului gastric) și poate fi amestecat cu alimente 


mai mult sau mai puţin digerate și cu mucus gastric (amestec foarte sem- 
nificativ şi util pentru diagnostic, atunci cînd există); 
| — diagnosticul de hematemeză este mai probabil încă, dacă bolnavul 
| are un trecut patologic gastric sau duodenal sau hepatic, biliar, pancrea- 
| tic; dacă el este un suferind digestiv cunoscut şi tratat ca atare (ulce- 
ros, gastritic, hepatic, biliar); dacă expulziei sanguine i se asociază şi 
alte fenomene digestive şi/sau abdominale concomitente, pe care le acuză 
bolnavul sau care se constată la examenul obiectiv (dureri epigastrice 
| sau difuze în etajul superior al abdomenului, diaree, balonare, hepato- 
| sau splenomegalie, circulație colaterală abdominală, subicter ş.a.); 
l 


Sp sp 3 1p) o 


Tabelul 130 
DIAGNOSTIC DIFERENȚIAL 
Hemoptizie — Hematemeză 


Criterii Hemoptizie Hematemeză 
Precesiune Gidilitură în gît, nevoia de| Greţuri, senzație de vomă; 
a tuşi eventual senzaţie de greuta- 


te în epigastru 


Expulzia Cu eforturi de tuse; even- | Cu eforturi de vomă (con- 
tual, senzaţie de sufocare, tracţii ale presei abdomina- 
de greutate în respiraţie le). 

Cu zgomote speciale ale vo- 
ji mei 
FA Singele expulzat Aerat, spumos, necoagulabil Neaerat, compact, alterat, di- 
(sau greu coagulabil), alca- gerat, coagulat; + acid (ne- 
De lin; eventual, amestecat cu obligator) eventual amestecat 
s- spută mucoasă, purulentă cu alimente digerate sau al- 
sau mucopurulentă terate 
sau amestecat cu mucus gas- 
E tric filant 
i- : 
pa Elementele de mai sus sint suficiente, în general, pentru a da cvasicertitudinea 
diagnosticului 
te, Ele sa întărite încă, dacă în expulzat laboratorul tace unele constatări anumite 
rÉ Expulzatul cercetat | Celule din aparatul respira- | Resturi Amientara + altera- 
în laborator conți-| tor: traheale, E A eh 
A ; ua = 
A ră A mucus Celule gastrice sau esotagie- 
Ci Mierobi: în special, bacilul ne 


Koch, eventual spirili 


Hemoptizie 


Tabelul 130 (continuare) 
a a S 


Criterii | 


Hematemeză 


Sînt întărite de asemenea, dacă dînd bolnavului o scuipătoare pentru a-şi păstra 
sputa şi oală pentru scaunul ce urmează 


Se constată ulterior| -Prin tuse se continuă (even- 


urmărind sputa şi 
scaunul bolnavului 


tual) expulzarea de mici 
cantități de sînge înche- 
gat + spută mucoasă sau 
mucopurulentă (spută he- 
moptoică) 


Dacă sputa adunată conţine 


sînge în firişoare sau chea- 
guri („urmele hemoptiziei 
„coada ei“, „semnătura ei“) 


Scaunul care urmează (sau 
scaunele care urmează) este 
negru, melenic (atestind ast- 
fel, prezența de sînge în tu- 
bul digestiv: „urmele hema- 
temezei“ „coada“ ei).,. A- 
tenţie însă, ca bolnavul să 
nu fi luat cărbune sau bis- 
mut, oral 


În favoarea unuia sau altuia din diagnostice se mai înscriu, ca argumente prezump- 
tive — valoroase și ele, deşi indirecte 


Anamneza, fond pa-| Trecut patologic pulmonar 


tologic 


Fenomene asociate 


cunoscut, certificat cu date, 
analize (congestii repetate, 
pleurezii, procese tbc. cu 
concedii, tratamente, inter- 
nări; alte hemoptizii în tre- 
cut) 
Suferind pulmonar actual, 
cunoscut ca atare 


Respiratorii: tuse, dureri to- 
racice, dispnee, expectora- 
ție 


La examenul obiectiv| Respirator (examen prudent, 


şi interogator spe- 
cial 
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fără efort, stetoscop doar 
antero-toracic): semne de 
afectare pulmonară (raluri, 
respirație suflantă etc.). Nu 
se percută, nu se cere e- 
fort respirator sau de tuse, 
nu se mișcă bolnavul: 


Cardiac: afecțiune mitrală 

: (eventual semne de afecta- 
re aortică, arteră pulmona- 
ră) 

Eventual turgescență a ju- 
gularelor, clanoză, edeme 
ale membrelor inferioare = 
insuficiență cardiacă 
Eventual flebotromboză 
chiar ocultă: (a fi căutată) 
la membrele inferioare, pel- 
vis; în legătură cu clinosta- 


Trecut digestiv, gastric sau 
duodenal; hepatic (ulcer, gas- 
trite, hepatita acută, croni- 
că) şi chiar biliar şi pancrea- 
tie 


Suferind digestiv, hepatic, 
pancreatic actual; cunoscut 
ca atare 


Digestive: grețuri, dureri epi- 
gastrice sau difuze în etajul 
abdominal superior, balonări, 
diaree etc, 


Digestiv-abdominal: un sin- 
drom dispeptic bine contu- 
rat (ulceros, sau din contră 
astenic — tip cancer) sau fi- 
cat mărit sau micşorat (ciro- 
ză?) sau splină mărită (ciro- 
ză, flebită splenică?) sau cir- 
culație colaterală abdomina- 
lă hemoroizi (ciroză cu 
sindrom de hipertensiune 
portală?), icter sau subicter 
conjunctival (hepatopatie?), 
facies teros, slăbit, uscat (cl- 
roză ?) 

(ȘI mal ales dacă datele cu 
privire la ficat şi la hiper- 
tensiunea portală snt întă- 
rite prin investigații para- 
clinice) 


Tabelul 130 (continuare) 


Criterii 


Hemoptizie Hematemeză 


tism îndelungat, operaţie, 
fractură, avort, naștere 
(condiţii trombogene) 

Eventual la femeie, absen- 
ţa menstruației 


Examenul aparatului digestiv 
în cursul sîngerării, doar în 
extremis și în spital cu posi- 
bilități chirurgicale 


La examenul radio- 


c Procese pulmonare, cu ca- 
logic 


racter activ sau chiar inac- 
tive (inițial, examenul ra- 
diologic doar la patul bol- 
navului) sau cu profil mi- 
aah condensări mediastina- 
e. 


— în fine, un element de certificare pentru diagnosticul de hemate- 
meză îl constituie emisiunea de către bolnav, în ziua sau zilele urmă- 
toare, a unui scaun negru, de melenă (atestînd astfel, prezența în tubul 
digestiv, a unei cantități de sînge, resturi ale hemoragiei digestive „ur- 
mele hematemezei“, „semnătura“ ei). 

Se înțelege deci că, pentru rezolvarea diagnosticului de hemoptizie 
(care trebuie făcut nu numai pe baza datelor pozitive dar şi diferen- 
- țial, prin eliminarea posibilităților de confuzie, eroare), este nevoie de o 
analiză clinică foarte minuțioasă, care să treacă în revistă, numeroase 
date şi condiţii: 

— în interogator, senzațiile și fenomenele care au precedat şi înso- 
țit expulzia sîngelui (de tip respirator, de tip digestiv, de tip nazo-fa- 
ringo-bucal?); trecutul patologic şi cunoștințele cu privire la patologia 
actuală a bolnavului (este cunoscut ca un pulmonar, cardiac, flebitic 
sau în condiţii emboligene, ca un gastroduodenal, hepatic-cirotic, biliar, 
pancreatic? sau cu anumite afecţiuni nazo-faringiene?); există cumva o 
legătură cu momentul actual? (un traumatism toracic, inhalație de gaze 
iritante, un moment infecțios potenţial pneumopatogen, gripal spre 
exemplu? un moment trombo-emboligen? un defect sau exces alimentar 
ori de alcool, ingestia unui medicament capabil de a produce o hemoragie 
digestivă ca aspirina sau clorura de potasiu ș.a.?); k 

— la examenul clinic, se examinează nu numai plămînii (cu pre- 
cauțiile menţionate) dar și cordul (auscultator: nu este vorba de un 
mitral?), abdomenul (ficat, splină mărite? circulaţie colaterală, hemo- 
roizi?), la femeie, eventual examen ginecologic (naştere sau avort, re- 
cente, ascunse?), membrele inferioare (flebite?), nasul, faringele pa: 
tuale surse de sîngerare?), faciesul și conjunctivele (aspecte sugerîn 
îmbolnăvirea ficatului?); 

— o măsură CtILA: 7 pune la dispoziția bolnavului o fiat toat, nt 2 
oală de noapte (pentru a se aduna și păstra expeatocatia stă ik e 
scaunul, a căror importanță pentru diagnostic, în caz îs are 
foarte mare, aga cum am menţionat); și poate tot așa de 
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batistă pentru suflatul nasului (mai ales la început, cînd nu se ştie dacă 
hemoragia nu provine din nas); 

— examen radiologic nu se face decit dacă există posibilitatea ca 
aparatul să fie adus la patul bolnavului (pentru ca el să nu fie depla- 
sat) şi numai pentru examenul toracopulmonar și cardiac (lăsînd nu- 
mai celor foarte îndrăzneţi, examinarea tubului digestiv, în atari con- 
diții); 

— în fine, laboratorul poate fi şi el solicitat, pentru ca examinind 
produsul expulzat să caute ce elemente conexe, de ajutor pentru dia- 
gnostic, se găsesc în el (celule din aparatul respirator, mucus, microbi, 
celule alterate, puroi, pledînd pentru sursa respiratorie a expulzatului, 
deci pentru hemoptizie? sau resturi alimentare, mucus, celule din mu- 
coasa gastrică, pledînd pentru o hematemeză?); sau pentru investigaţii 
privind celula hepatică în caz că clinica sugerează posibilitatea unei 
atari afectări (teste funcţionale hepatice, probe de coagulare etc.). 

Evident că analiza clinică în vederea diagnosticului pozitiv se face 
pe etape: mai întîi, o primă etapă clinică iniţială (în care se cercetează 
şi se iau în considerare fenomenele predecesoare și concomitente expul- 
ziei sanguine, modul cum s-a desfășurat ea, se face examinarea expulza- 
tului, se caută anamnestic informaţii asupra trecutului şi prezentului 
patologic şi de viață al bolnavului, se face un examen clinic sumar, (cu 
precauţiile necesare); iar dacă nu s-a ajuns la un rezultat diagnostic clar, 
se trece la etapa a doua adică la ajutorul scuipătorii și oalei de noapte 
cu cercetarea produsului din ele, şi la ajutorul radiologiei (dacă este 
posibil) şi al laboratorului. 

Dar dacă nici imediat, nici cu întîrziere (adică după etapa a doua) nu 
s-a putut preciza diagnosticul pozitiv? (nu se ştie dacă este vorba de o 
hemoptizie sau de altă sîngerare). Atunci se procedează cu precauţii 
complexe, ca pentru o hemoptizie şi hematemeză asociate. 


DIAGNOSTIC ETIOLOGIC 


Odată diagnosticul pozitiv precizat, şi eliminate erorile posibile se 
caută cauza hemoptiziei. 

La ce trebuie gîndit şi în ce ordine? ; 

Primul gînd, bineînțeles, la afecțiuni ale bronhiilor şi plămiînilor (şi 
în primul rînd la tuberculoza pulmonară, mai ales la tineri sau la neo- 
plasmul pulmonar, la vîrstnici); apoi la afecțiuni cardiovasculare even- 
tuale (stenoză sau boală mitrală în primul rînd); la afecțiuni mediasti- 
nale cu răsunet pulmonar eventual; la condiţii și afecțiuni tromboembo- 
lizante (flebotromboze ale membrelor interioare sau pelviene; stări post- 
operatorii, posttractură, postpartum, postabortum, imobilizări prelungite 
etc.) — Fără a uita că hemoptizii pot fi produse şi de stări hemoragipare 
(de etiologie hepatică, renală, hemopatică, medicamentoasă, toxică, in- 
fecţioasă, carenţială etc.), și chiar de stări disendocrine (catameniale, la 
femele) și distonovegetative, 

Cum trebuie procedat, în analiza clinică în vedevea diagnosticului 
etiologic? 

Ca de obicei, supunind mai întîi simptomul, unel analize fine (căutînd 
care sînt indicaţiile pe care le pot da caracterele lui, circumstanţele de 
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apariţie, fenomenele conexe manifeste), trecînd apoi la examenul clinic 
şi investigaţiile paraclinice, orientate și acestea, oarecum, de prezumțiile 
rezultate din analiza anterioară. 

a) Caracterele hemoptiziei (ale expulzatului sanguin), ajută destul de 
puţin orientarea către etiologia ei; pentru că hemoptizia nu prezintă va- 
riante multiple, cu caractere speciale individualizante; apoi fiindcă ea 
poate apare în atîtea afecțiuni încît constituie un simptom prea banal și 
nediferențiat pentru a putea ajuta diagnosticului etiologic. Totuşi, sînt 
citeva varietăţi de hemoptizie, care pot da vagi indicații asupra substra- 
tului lor; care sînt deci, oarecum sugestive sub acest raport: 

— hemoptizia masivă, fulgerătoare, cataclismică marchează, logic, 
ruperea unui vas important, mare; și acesta este de cele mai multe ori 
un anevrism Rassmussen într-o cavernă tuberculoasă sau un anevrism 
de aortă sau de arteră pulmonară, deschis în căile respiratorii; 

— hemoptizia cu sînge de culoare mai închisă, mai negricioasă, even- 
tual cu cheaguri, în mici grămăjoare lucioase, sticloase, este mai totdea- 
una expresia unui infarct pulmonar (dar nu în prima zi, ci în zilele urmă- 
toare); sau a unei staze pulmonare pasive din cadrul unei afecțiuni mi- 
trale repetat decompensate, a unui plămîn mitral; 

— o (aşa zisă) hemoptizie gelatinoasă, rozată, smeurie, trebuie să su- 
gereze eventualitatea unui cancer bronhopulmonar (ea nu este însă, nici 
frecventă şi nici caracteristică pentru acesta, aşa cum se credea odi- 
nioară); 

— în fine o (așa zisă) hemoptizie constînd dintr-o spută spumoasă, 
aerată şi rozată prin sîngele pe care îl conţine, este caracteristică pen- 
tru edemul pulmonar acut sau subacut (elementul caracteristic consti- 
tuindu-l însă, spuma nu sîngele); şi pentru acest diagnostic pledează 
încă, dispneea progresivă, asfixică de care este cuprins pacientul şi care 
domină tabloul clinic. 

b) Circumstanțele de apariție ale hemoptiziei, manifestările conexe 
ei şi fondul patologic pe care a apărut sînt elemente valoroase şi ajută 
mai mult orientarea în diagnosticul etiologic: 

— un trecut patologie pulmonar al pacientului - (congestii. repetate, 
pleurezii, momente tuberculoase, justificînd concedii, internări etc.), 
contacte tuberculoase în familie, mediul de viață sau de lucru, alte he- 
moptizii în trecut, răceli facile, tuse repetîndu-se des şi uşor, sînt date 
care deschid drum spre ipoteza unor afecţiuni pulmonare cronice şi fac 
plauzibilă eventuala etiologie tuberculoasă; tot aşa, dacă se află că bol- 
navul a suferit în trecut, unele traurnatisme toracice sau agresiuni toxice 
respiratorii (gaze, substanţe iritante etc.); 

— legătura cronologică dintre hemoptizie şi un traumatism toracice 
sau o pleurocenteză, o operaţie, o fractură, o flebită, o naştere sau un 
avort la femele sau lipsa de menstruație deschide de asemenea porți 
către eventualul substrat al sîngerării pulmorespiratorii (contuzie pul- 
monară? embolie? hemoptizie catamenială?). 

— și tot astfel, dacă hemoptizia urmează la scurt timp după cade 
ceală, o gripă, o rujeolă şi chiar numai o simplă rinotaringită (o PUSI ie 
patie produsă insldios și rămasă ocultă? o reactivare a unui proce 
berculos latent?); 
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— coexistenţa cu hemoptizia a unei dureri toracice vii pune pro- 
blema nu numai a unei pneumopatii eventuale dar și a unei embolii 
pulmonare (și aceasta devine mai plauzibilă, dacă coexistă circumstanţe 
tromboemboligene, ca acelea pe care le-am mai menţionat); 

— coexistența hemoptiziei cu spută mucoasă, mucopurulentă indică 
faptul că este vorba în plămîni de un proces inflamator cataral, bronșic 
sau pulmonar (banal sau tuberculos sau de alte etiologii mai rare); dacă 
sputa este abundentă, ridică problema unei bronșşiectazii sau al unui 
abces pulmonar; iar dacă are grăunțe galbene nu e actinomicoză?; 

— coexistența hemoptiziei cu alte sîngerări (gingivale, purpura, pe- 
teşii etc.) semnalează substratul hemoragipar (rămîne de căutat cauza 
primară; hepatică, renală, sanguină, toxică, infecțioasă, medicamentoasă? 
precum şi patogenia: capilaropatică, trombopatică, discoagulativă?; apoi 
dacă nu coexistă şi un proces pulmonar totuși); 

— coexistența hemoptiziei cu dispnee, stare de șoc, de anxietate, 
durere toracică vie ridică problema unei embolii infarctizante şocante; 
iar dacă hemoptizia coexistă cu dispnee, cianoză, vene turgescente, edeme 
ale membrelor inferioare, deci cu un tablou de insuficiență cardiacă, 
este de presupus originea circulatorie a ei (congestie pasivă majoră, cu 
tromboembolism pulmonar probabil, cu plămîn cardiac, mitral etc.); 

— iar dacă hemoptizia se însoțește de fenomene generale ample, de 
tip toxi-infecţios (febră, stare generală alterată, inapetenţă, transpiraţii, 
tulburări dispeptice, astenie etc.), gîndul trebuie să se îndrepte spre o 
afecţiune pulmonară inflamatorie, în primul rînd tuberculoza, (dar pot 
fi și alte etiologii: virală spre exemplu, luetică, micotică); 

— hemoptizia nu coincide cumva, cu administrarea unor medica- 
mente (anticoagulante, fragilizante capilare)? iar la femeie.cu menstrua- 
ţia sau cu perioada cînd ar fi trebuit să se producă menstruaţia, în caz 
că aceasta nu mai apare?; 

— bolnavul nu este cunoscut ca un hipertensiv, cardiopat, mare dis- 
tonic vegetativ? (în care caz s-ar putea face o legătură etiologică pre- 
zumtivă, cu aceste stări?); 

— în fine, dacă hemoptizia se însoțește de o stare generală grav al- 
terată, cu dispnee şi tuse şi cu deosebire de o hematurie manifestă, urină 
roşie, proteinurie, stare toxică cu azotemie crescută, poate ñ vorba de 
un sindrom Goodpasture, care este o pneumonie hemoragică recurentă 
cu hemosideroză şi cu glomerulonefrită acută proliferativă, survenind 
mai ales la bărbații tineri, expresie a unei angeite alergice pulmonară 
şi glomerulară, de cauză necunoscută; pneumonie gravă, cu sfîrşit letal 
de obicei, în insuficiență renală; diagnosticul se precizează radiologic 
(focare opace multiple de tip miliar) şi prin laborator (uremie-tsemne 
urinare de afectare renală). 

c) Examenul clinic completat cu investigațiile paraclinice necesare, 
aduce însă datele de precizare a diagnosticului etiologic, (care pînă acum 

ecît întrevăzut); 
i Ape rela SAAE aduce unele informații de orientare 
valoroase, prin faciesul și fizionomia bolnavului (care RONEN Asia 
ochi experimentat, tuberculoza, neoplazia, cardiopatia); prin even ù ; 
deformări ale toracelui ca retracții, cicatrice operatorii, citoză ete, ză 
semnalează un plămin în suferinţă, afectat, remaniat, scleros etc.); prin 
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eventuala dispnee (afecțiune pulmonară, insuficiență cardiacă? uremie 
în caz de dispnee Cheyne—Stokes?), prin venele turgescente (insufi- 
ciență cardiacă? compresie pe cava superioară?) prin erupțiile hemora- 
gice cutanate şi hemoragiile mucoase (sindrom hemoragipar); prin de- 
getele hipocratice (bronșiectazie, neoplasm pulmonar?); prin eventuale 
mici angioame, diseminate pe piele, buze, limbă (boala Rendu-Osler?); 

— dar datele cele mai importante pentru diagnostic le aduce exame- 
nul aparatelor şi regiunilor în care se poate afla sursa etiologică a hemop- 
tiziei: aparatul respirator (în plină hemoptizie, cu restricţiile despre care 
am mai vorbit), aparatul circulator (cord și artere mari), mediastin, 
membre inferioare (flebopatii?), piele, gură, gingii (fenomene hemora- 
gice?); abdomen, pelvis (surse de embolie?); 

— completînd examenul clinic, cu investigaţii radiologice și de 1a- 
borator, în măsura în care clinica le sugerează sau lipsa de date clinice 
satisfăcătoare le impune: examen radiologic pulmonar, cardiac, media- 
stinal (completat după nevoie cu scintigrafie, tomografii, bronhografie 
etc.); bronhoscopie; examenul sputei (pentru microbi, în mod special ba- 
cilul Koch, celule siderofile de hemocromatoză, celule neoplazice, micete, 
fuzospirili), examenul sîngelui pentru lues, pentru craza sanguină (echi- 
librul fluidocoagulant), hematii (poliglobulie?); cercetarea rezistenței 
capilare. 

Este bine de ştiut că unele din examenele de laborator este util a fi 
efectuate cît mai des, chiar în cazul cînd etiologia hemoptiziei a apărut 
clar de la început: bacilul Koch în spută (căci surprize pot apare în caz 
de procese aparent banale, ca scleroze pulmonare simple sau pneumo- 
coniotice, bronşiectazii aparent singulare etc.); apoi reacţiile pentru in- 
fecția luetică în sînge (căci găsirea unei reacţii pozitive chiar dacă nu dă 
siguranța substratului luetic al hemoptiziei, obligă totuși la tratarea lue- 
sului); în fine probele sanguine și capilare de discrazie hemoragică (căci 
s-a dovedit şi am constatat şi noi prin experienţă proprie, că, chiar în 
20—30%/, din hemoptizii pneumopatice clare, coexistă atari diserazii). 

Dar în caz de hemoptizii al căror substrat nu apare clar? 

Cum trebuie gîndit și cum trebuie procedat în caz că, cu toate cer- 
cetările făcute, după planul de examinare clasic, substratul etiologie al 
hemoptiziei nu apare? 

Cazul acesta nu este chiar rar: 5—1007, din hemoptizii rămîn (după 
diverse statistici) fără etiologie clarificată. 

Şi atunci, să fie etichetate hemoptizii idiopatice, esenţiale? 

Nu este recomandabil: căci înseamnă abandon, resemnare, poate co- 
moditate, ușurință. 

Trebuie acceptat că este vorba de o cauză ascunsă, inaccesibilă la 
mijloacele comune, aflată poate în adîncimea arborelui bronşic sau a 
plăminilor, Și în aceste cazuri, judecata clinică trebuie să înceapă tot 
cu tuberculoza pulmonară, mai ales la tineri (aceasta fiind totuși cea 
mai frecventă cauză de hemoptizie); iar la virstnici trebuie gîndit neapă- 
rat la neoplasmul bronşic, mai ales dacă este vorba de mari fumători 
(neoplasmul ascunzîndu-se și el des, în arborizaţiile profunde ale apara- 
tului bronșic), Imediat în continuare se iau în considerare ca posibile: 
luesul, micozele, pneumoconiozele, pneumopatiile banale nespecifice; 
hemocromatoza (secundară, de origine cardiacă sau primitivă, esenţială) 
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şi în mod special procese eventuale traheobronșice încă incipiente sau 
de o formă particulară ca bronșite parcelare, limitate (descrise de 
Ameuille), varice locale traheobronșice, boala Rendu-Osler cu localizare 
traheobronşică (telangiectazia familială, angiomatoza familială), tuber- 
culoza bronșică izolată, pură sau tuberculoza miliară; dilatația bronșică 
uscată hemoptoizantă (Bezancon-De Jong). Sau poate fi vorba, în fine, 
de o hemoptizie prin discrazie sanguină; de o hemoptizie catamenială, 
complementară sau supleativă, la femeie; de o hemoptizie neurovaso- 
motorie (Bezancon); toate acestea posibile și după propria experienţă. 


Tabelul 131 


EXAMENE DE EFECTUAT ÎN CAZUL UNEI HEMOPTIZII REPETATE, 
NEEXPLICATE 


aid ate Sh See! pg Egee a i 


Clinic la examenul fizic 

în afară de examenul toracopulmonar complet: 

Examenul nasului (cu suflatul nasului în batistă; origine nazală?) 
gurii, faringelui, amigdala linguală (varice, boala Rendu-Osler?) 
(eventual cu oglindă O.R.L.) 

Examenul feţei, buzelor, al pielii în general: (microangioame Rendu-Osler? 
sau purpure; sau boală de colagen?) 

Examenul cordului: mitral? hipertensiune arterială? boală congenitală? tul- 
burări de ritm? infarct? 

Membrele inferioare: flebite, varice? (sursă de embolii, microembolii) 

Splină, ficat: o boală de sînge, de sistem? 

Febră? Examen neurologic: labilitate neurovasculară? proces cerebral? 

Probe speciale: Rumpel-Leede (purpură capilară?) 


Interogatoriul — în căutarea de cauze determinante, favorizante, declanşante; evi- 
~ dente, probabile, posibile : 
Anumite circumstanţe? expunerea la soare? perturbații atmosferice (furtună?) 
emoţii, tensiune nervoasă? 
excese fizice, sexuale? 
la femeie, perioada menstruală? în cursul unei sarcini? 
Anumite condiţii sugestive în trecut sau prezent? 
Traumatism toracic vechi sau recent? Tnhalare de corpi străini? 
Expuneri la prafuri, ciment, silice, vapori toxici? 
Fumat excesiv? À 
Tratament cu substanțe discoagulative, droguri? (injecții i.v., septice, 
murdare?) : 
Boli din trecut: gripe, tbc.? 
O stare discrazică cunoscută? (hemofilie, purpură) s 
O boală cardiacă cunoscută? (stenoză mitrală, hipertensiune arterială?) 
O boală sau condiție embolizantă cunoscută? (Mebită, varice, intervenție 
chirurgicală, sarcină, avort) 


Examen radiologie — plămini de faţă şi profil, eventual tomografie 
mediastin, cord, aortă 


Examen ORL — laringoscopic 
Bronhoscopie 
Eventual arteriogratie pulmonară; scintigrafie 


Laborator: Hemogramă cu trombocite, studiul crazei sanguine, factori de coagu- 


lare (discrazie sanguină?) 
eosinofile? (chist hidatic?); leucocite (o leucoză?) 


ta; bacil Koch? levuri micete? siderocite? 
apra — ger, BW, uree? eventual teste hepatice (dacă este cazul), 
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Şi atunci, soluţia? Bronhoscopia repetată (căci numai ea poate re- 
vela un proces bronșic profund; şi acesta, chiar dacă nu s-a evidenţiat 
odată, poate apare ulterior, cînd s-a mai mărit). Și tot aşa, repetat, 


examene de spută sau de prelevări bronșice (microbi, celule neoplazice, 
spirili?) 


TRATAMENT 


Prima condiţie și cea mai importantă: repaus absolut general și res- 
pirator, în pat, lungit sau semișezînd (în această poziţie, respiraţia este 
optimă), nemișcat, vorbind doar în şoaptă, minimum posibil. Linişte în 
jur, atmosferă de calm, optimism; aer curat, cald, ușr umed. Nevoile 
elementare pe ploscă, fără efort; toaleta la pat, spălat cu cârpa. Alimen- 
taţie lichidă, semilichidă, rece; fracționată (pentru a nu încărca stoma- 
cul). Atenţie la scaun: la nevoie, laxative, clisme. 

Bolnavul nu este examinat: doar cu stetoscopul, anterotoracic, res- 
pirator şi cardiac; fără a amplifica respiraţia; fără a tuşi. 

Pe torace: pungă cu gheaţă; pe partea care sîngerează sau pe stern, 
eventual precordial. 

Medicamente: calmante în general, sedative ale tusei, hemostatice; 
apoi tonice, reconfortante, reparatoare ale pierderilor sanguine; 

— calmante ale tusei după formulele obișnuite, cu codeină, dionină; 
sau Codenal, Tusan, Tusomag, Calmotusin; nu se dau expectorante; 

— hemostatice diferite: pe gură clorură de calciu sau clorocalcin; 
“in injecții gluconat de calciu, dar mai ales Adrenostazin, Venostat, 
Rutosid, posthipofiză; eventual heterohemoterapie intramuscular; vita- 
mina C, K. £ : 
| — în caz de rezistență, se pot încerca unele mijloace eroice (au fost 
„recomandate, o mulțime); dar numai în spital, eventual: injecții subcu- 
tanate cu oxigen 400—600 cmê sub pielea toracelui; ligatura membrelor 
la rădăcină, cîte 3, schimbînd periodic, la 20—30 minute, ligaturile; 
pneumoperitoneu 1000 ml O?; pneumotorax artificial de partea care 
sîngerează; transfuzie lentă; novocâinizarea frenicului de partea sînge- 
rîndă sau bilateral; eventual prednison sau superprednol 30 mg, cîteva zile. 

În cursul tratamentului, urmărire îndeaproape, făcînd o acţiune 
psihologică de liniştire, încurajare (clordelazin, meprobamat, diazepam) 
și de corectare a eventualelor consecințe hemodinamice şi hematice 
(vasopresoare în caz de hipotensiune mare, substanțe de umplere, anti- 
anemice etc,), 

Observare în continuare şi atacul cauzei, substratului, afecțiunii care 
stă la baza hemoptiziei, 


EXAMENUL BOLNAVULUI 


EXAMENUL FIZIC TORACO-PULMONAR 


CITEVA SEMNE OBIECTIVE DE IMPORTANȚĂ FUNDAMENTALĂ 
PENTRU DIAGNOSTIC 


Simptomele respiratorii pe care le prezintă un bolnav, dau o primă 
orientare diagnostică: este vorba, probabil, de un proces pulmo-respira- 
tor; în această direcţie trebuie întreprinse cercetările pentru precizare. 

Pentru a se ajunge la diagnosticul pozitiv sigur, al procesului, tre- 
buie să se treacă însă, la examenul fizic, obiectiv, al bolnavului. 

Din fericire, patologia respiratorie, bronho-pneumo-pleurală, dă naş- 
tere la o mulţime de semne fizice preţioase, se exprimă prin o mulțime 
de semne obiective, locale şi generale, uşor accesibile, care pot fi evi- 
denţiate prin inspecția, palpaţia, percuţia dar mai ales auscultaţia to- 
racelui. Pentru un medic instruit, semnele acestea sînt mai totdeauna 
atît de valoroase prin semnificaţia lor, încît prin ele se poate face mai 
totdeauna un diagnostic” pozitiv de cvasicertitudine, examenul radio- 
logic venind doar să confirme (mai rar să infirme) un atare diagnostic; 
dar mai ales să-l completeze şi să-l afineze cu unele amănunte privind 
sediul, forma, întinderea procesului, și uneori, natura lui. 

De aceea, examenul obiectiv toraco-pulmonar al unui bolnav cu 
simptome respiratorii nu trebuie neglijat niciodată. Prin el, un medic 
bun poate stabili diagnosticul afecțiunii respiratorii în cauză, în peste 
90/, din cazuri, chiar atunci cînd nu are la dispoziție mijloace tehnice; 
la ţară, la bolnav acasă, 

Trebuie să știe însă, să examineze; să efectueze un examen fizic co- 
rect, complet, Apoi să ştie să recunoască și să interpreteze semnele obi- 


ective recoltate, 
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Trebuie să ştie să recunoască și să interpreteze; — o asimetrie to- 
racică, statică sau dinamică; — o matitate percutorie toracică, sau o 
hipersonoritate; — ralurile şi suflurile sesizate la auscultaţie, 

Trebuie să ştie apoi, să sintetizeze și să interpreteze anumite sin- 
droame obiective; și mai mult: anumite sindroame complexe, adică su- 
biective+-obiective--generale. 

Examenul clinic obiectiv al toracelui, în vederea explorării apara- 
tului respirator, nu trebuie abandonat în practică (așa cum se întîmplă 
deseori azi), trecîndu-se direct la examenul radiologic, 

Nu numai pentru că nu totdeauna avem la îndemînă un aparat Roent- 
gen; dar și pentru că, aşa cum am mai spus, un examen obiectiv bine 
efectuat poate furniza date suficiente pentru a se face un diagnostic 
pozitiv imediat şi cvasicert, la un bolnav respirator; apoi şi pentru că 
uneori el permite diagnosticuri pe care examenul radiologic nu le poate 
face (bronşite, pleurite; în atari cazuri, datele obiective obţinute cu de- 
este lea și urechea medicului fiind superioare celor obținute prin ra- 
zele 4 ). 

Renunţarea la examenul fizic-obiectiv, în fața unui bolnav cu simp- 
tome care îndreaptă către aparatul respirator, constituie o mare gre- 
şeală, pe care medicul de azi nu trebuie să o facă (chiar dacă tehnica 
i-a pus la dispoziție mijloace fine de explorare, ca radiologia şi altele). 


% 


Semnele fizice care exprimă diferitele afecţiuni ale aparatului res- 
pirator, sînt destul de numeroase. În secolul trecut şi în deceniile prime 
„ale secolului nostru, înainte de dezvoltarea mijloacelor tehnice actuale, 
Studiul lor a cunoscut o eflorescență extraordinară; și unii din medicii 
„acelor epoci au ajuns la virtuozităţi remarcabile în recoltarea și inter- 
„ pretarea lor; şi chiar la unele exagerări. 
| SScuturînd de exagerări şi de unele subtilităţi îndoielnice sau chiar 


| inutile, bagajul semiologic respirator al trecutului, acesta poate fi util 


Şi azi unui medic bun. De aceea nu merită a fi aruncat la coşul uitării. 
Merită a privi toracele unui bolnav, măcar pentru a sesiza unele even- 
tuale asimetrii şi chiar unele erupții cutanate. Merită a percuta toracele 
unui bolnav care tușeşte, expectorează, dispneizează, căci se poate des- 
coperi o matitate sau hipersonoritate care îndrumează spre diagnostic. 
Merită a ausculta toracele unui atare bolnav, căci se pot descoperi o 
serie de zgomote anormale, semnificative pentru procesul care are loc 
în plămînii sau pleurele lui. 

A. Inspecţia toracelui.” Poate revela o serie de modificări morfologice 
ale acestuia. (Ele au fost prezentate într-un capitol anterior). Din aces- 
tea, unele prezintă interes pentru patologia pulmo-respiratorie căci pot 
fí revelatoare pentru anumite boli și afecţiuni ale aparatului respirator, 
pot fi sugestive de asemenea, pentru anumite predispoziţii patologice. 
Asupra acestora, citeva sublinieri în rîndurile care urmează şi în ta- 
belul anexat: toracele emfizematos, astenic, în pilnie, infundibuliform, 
mai ales; (şi cîteva altele mai rare), 


E O D ; 
* A se vedea și capitolul anterlor: Un torace vicios conformat, (vol, IT. p. 627). 
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Tabelul 132 


DEFORMAȚII TORACICE GLOBALE DE INTERES PENTRU PATOLOGIA 
RESPIRATORIE 


Torace emţizematoa 


Globulos, rotund; toate diametrele mărite, mai 
ales cel anteroposterior 

„Torace în butoi“ 

Aspect fixat ca în inspiraţie forțată 

Sternul proeminent, gropile supraclaviculare pli- 
ne, proeminente 

Unghiul xifoidian mărit 

Coastele orizontalizate; spaţiile intercostale lár- 
gite, perimetrul toracice mărit 

Cartilagiile costale deseori calcificate sau osifi- 
cate 

Ampliaţiile respiratorii reduse 


tine p[i tai 


— 
— 


— 
— 
— 


Torace astenic 


Alungit şi strîmt; turtit mai ales antero-poste- 
rior 
2 Umeri coborîţi, gîtul alungit, gropi supra- și 

subelaviculare adîncite 

Olavicule proeminente. Spaţii intercostale tur- 
tite, coaste intens aparente 

Sternul turtit. Scapulae alatae 

Unghiul epigastric strîmtat, ascuţit 

Ampliaţii respiratorii reduse 


Torace în pîlnie 
Mai dilatat în partea superioară, se strimtează 
mult submamelonar d 
Partea de sus apare globuloasă, cea de jos re- 
lativ cilindrică; între ele, o depresiune circu- 
lară mediotoracică, orizontală 
Pentru că este datorit de obicei faptului că în 
copilărie, în perioada dezvoltării, pacientul a 
avut (şi poate are încă) o adenopatie hilară, se 
mai numeşte torace adenopatic 


Torace conoid sau piramidal sau în clopot 

Dilatat la bază cu vîrful relativ strîimt, fapt care 
îi dă un aspect asemănător cu cel al unui con 
sau unei piramide... 

Deformaţia este datorită distensiei bazei torace- 
lui prin mărirea de volum a abdomenului, mai 
ales în copilărie, în perioada dezvoltării, prin 
ascită, tumori mari, hepatosplenomegalie etc. 


Torace rahitic 


Sternul proeminent „în carenă“ (ca un piept de 
pasăre sau provă de vapor) 

„Mătănii“ condro-costale. Șanț Harrison 
Coloana vertebrală dorsală relativ încurbată, ci- 
fotică sau scoliotică - 
Deformaţie stigmatizind o carenţă de vitamina 
D, în perioada de dezvoltare 
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Tabelul 132 (continuare) 


Torace înfundat sau infundibuliform 
Sternul înfundat în partea lui inferioară (for- 
mînd uneori șanț profund), încît toracele apare 
turtit antero-posterior, mai ales în partea lui 
interioară, cu o scobitură verticală sternală în 
peretele lui anterior. 
Ampliaţiile toracice sînt, din această cauză re- 
duse 
Deformaţia poate fi constituțională sau dobiîn- 
dită prin acţiuni prelungite de compresie lo- 
cală (de aceea este denumit uneori Torace de 
pantofar). Uneori în boala Marfan, rahitism, 


O valoare semiologică deosebită are toracele emfizematos; el nu nu- 
mai că sugerează diagnosticul de emfizem pulmonar, dar constituie un 
semn de mare valoare confirmativă. O valoare semiologică relativă o 
are, apoi, toracele în pilnie: pentru că semnalează un trecut patologic 
adenopatic, deseori tuberculos, cu rezonanţe posibile actuale, deci 
atenţie! 

Toracele astenie s-a crezut odinioară că reprezintă stigmatul unui 
teren tuberculos, exprimînd o tuberculoză latentă ori măcar în faşe. 
Realitatea nu este aceasta: el este determinat constituţional. Are însă, 
o oarecare valoare predictivă, sub raport patologic pulmo-respirator: in- 
dividul respectiv este mai expus la boli ale aparatului respirator, acute 
sau cronice (tuberculoză, în special), iar cînd se îmbolnăveşte, face forme 
grave, cu evoluţie severă, din cauza rezistenței reduse. Toracele astenie 
exprimă așadar, meiopragie respiratorie; trebuie să inspire deci grijă 
" deosebită în faţa agresiunilor pulmo-respiratorii şi măsuri deosebit de 
„atente în caz de îmbolnăvire. Aceeași valoare predictivă relativă o au 


şi celelalte 3 forme de torace anormal; dintre ele, cu deosebire toracele 
 înfundibular. 


Mai sînt şi alte forme de distrofie toracică, în afară de cele înainte arătate 
Au şi ele, oarecare valoare semiologică. Dar sînt rare şi se întîlnesc mai ales la 
copii, neajungînd decît rar la vîrstă adultă: torace turtit lateral (la fete tinere cu 
sindrom Turner) torace în scut sau pavăză (la copii cu sindrom Turner), distrofie 
toracică asfiziantă, la copii (formă specială de condrodistrofie congenitală) ş.a.ş.a. 


La inspecţie, ce sugestii și orientări poate da o asimetrie toracică? 
Un torace retractat: 
— procese parietale? (operaţii, rezecţii; mo- 
tivate la rîndul lor de procese pulmonare tuber- 
culoase, neoplazice ș.a. sau locale osoase etc.; 
sau absența marelui pectoral=sindrom Po- 
land); 
— procese pleurale? (aderenţe, simfize, scle- 
roze pleuropulmonare retractile ș.a.); 
„— Procese pulmonare? (scleroză pulmonară 
retractilă, atelectazie prin cancer bronșie oclu= Fig. 138. — Retracție tora- 
ziy?) cică stingă. 
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8 — Baze clinice, vol, IIT, 


Un torace bombat: 

-= procese parietale deformante? (fractură 
rău consolidată, emfizem subcutanat, celulite 
osteite, abces etc.); 

— procese pleurale? (pneumotorax spontan 
sau provocat, terapeutic; cancer masiv etc.); 

— procese pulmonare (emfizem unilateral 
masiv, tumoră invadantă ļ.a.). 

Iar dacă este vorba de o asimetrie doar di- 
namică (sau prevalent dinamică) adică apărînd 

> în cursul mişcărilor respiratorii, în funcție de 

Fig. it OA GAAR tora- acestea, adică de retracții parietale respirato- 

Sea Sunga: rii (ample sau numai intercostale), de imo- 

bilitate respiratorie a peretelui sau de dimi- 

nuarea ori întîrzierea expansiunilor lui, acestea exprimă în genere exis- 
tența unor aderențe, simfize, pleurale mari sau a unei atelectazii. 

O deformaţie masivă toracică poate fi determinată și de un viciu ver- 

tebral: cifoză, scolioză, lordoză. Chiar şi în atari cazuri, există și o sem- 
nificaţie respiratorie; plămînul respectiv este cu siguranță în stare de 
meiopragie funcţională, de aceea expus a face cu relativă ușurință, afec- 
ţiuni pulmorespiratorii; iar acestea, cînd s-au produs, sînt deosebit de 
grave. 
În fine, privirea asupra toracelui bolnavului poate descoperi unele 
modificări structurale ale tegumentelor sau unele procese patologice cu- 
tanate cum ar fi zona zoster, pitiriazis versicolor ș.a.m.d. Și aceste pro- 
cese (ca şi altele), care se produc în pereţii toracelui, pot avea o valoare 
semiologică, putînd ajuta diagnosticul unor afecţiuni pulmo-pleurale. Me- 
rită deci a fi în atenţia practicianului: 

— zona zoster este importantă, pentru că poate determina uneori, o 
greşeală de diagnostic, la un medic distrat sau comod; sînt cunoscute 
cazuri (și din experienţă personală) cînd medicul, nedezbrăcînd pe bol- 
navul care acuza o durere toracică, și examinîndu-l superficial, nu a sesizat 
erupția zonatoasă și a alunecat în alte diagnostice ipotetice şi false 
(pleurită, congestie pulmonară? etc.), atenţie deci! 

— un pitiriazis versicolor (tradus prin plaje neregulate, cafenii, care 

se descuamează prin grataj) trebuie să trezească ideea de tuberculoză 
pulmonară; căci ciuperca respectivă se dezvoltă mai ales pe piele trans- 
| pirată, deci este frecventă la tuberculoşi (dar nu exclusiv); 
4 — o proeminenţă circumscrisă, în peretele toracic poate fi expresia 
“unui proces inflamator sau neoplazic, de ordin osos, muscular, celulo- 
grăsos, a unui abces parietal, dar poate fi uneori (rar) și rezultatul exte- 
riorizării unui proces supurativ intratoracic, a unei pleurezii purulente 
(constituind un așa numit empiem de necesitate); 

— un edem parietal unilateral, situat către baza toracelui (sau chiar 
numai simpla îngroșare a pielii prin infiltrare) trebuie să sugereze posi- 
bilitatea unei pleurezii purulente de acea parte; mai ales dacă bolnavul 
este febril, are dureri locale, zona este mată; 

— o rețea venoasă superficială, apărută pe unul din pereţii toracici 
semnalează obişnuit o jenă în circulaţia venoasă profundă, prin compresie 


) 
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sau prin ocluzie trombotică; încît gîndul trebuie îndreptat în primul rînd 
spre un neoplasm; în acest sens trebuie pornite cercetările deci; 

— iar o rețea de vinișoare fine, capilare, apărută pe peretele unuia 
din hemitorace, semnalează de obicei, un proces scleros în profunzime; 
în genere, o tuberculoză apicală, scleroasă, pleuro-pulmonară, cînd re- 
țeaua capilarovenoasă se află în fosa supraspinoasă (Turban), o pahi- 
pleurită simfizară bazală, cînd ea s-a dezvoltat oarecum de-a lungul liniei 
inserțiilor diafragmului (Carlier). 


B. Inspecţia generală poate revela și ea, unele semne utile pentru 
diagnosticul şi prognosticul afecţiunilor pulmo-pleurale. Semnificative în 
acest sens sînt; poziţia ortopneică a bolnavului, anumite aspecte ale feţei 
lui, degetele hipocratice. 

Poziţia ortopneică indică clar: insuficienţă respiratorie. Aceasta poate 
fi de origine cardiacă (insuficiență cardiacă globală), de origine pulmo- 
nară (astm bronșic, bronhopneumonie, pneumonie gravă, tuberculoză mi- 
liară, pleurezie masivă, embolie pulmonară, pneumotorax), de origine 
cardio-pulmonară (astm cardiac sau edem pulmonar acut). Aceasta este 
şi ordinea gravităţii: încît dacă s-a eliminat insuficiența cardiacă globală 
cronică (lucru relativ simplu) se trec repede în revistă cauzele urmă- 
toare posibile, insistînd cu deosebire asupra unui eventual edem pulmo- 
nar, ca eventualitatea cea mai gravă. 

Faciesul: cianotic, semnalează şi el, ca şi ortopneea, o insuficienţă res- 
piratorie şi trebuie să ducă la aceleaşi judecăţi; — și tot așa, un facies 
dispneic-anxios, cu gura deschisă, ochii protruzionați, frunte transpirată; 
— o cianoză marcată la buze și la pomeţi, poate să indice însă şi o ste- 
noză mitrală veche, cu plămîn mitral, mai ales dacă este vorba de o 


femeie tînără (facies mitral); — iar o cianoză însoţită de edemul feței 
și jugulare turgescente, trebuie să îndrepte spre un sindrom de cavă 
superioară (compresie sau ocluzie); — faciesul vultuos, aprins, la un bol- 


nav dispneic, febril, trebuie să îndrepte spre o pneumonie pneumococică; 
— iar dacă se adaugă un herpes labial, diagnosticul este şi mai proba- 
bil; — faciesul palid, la un individ blond-roșcat și febril, trebuie să sus- 
cite (şi) ideea unei eventuale tuberculoze pulmonare (facies „venețian“ 
din picturile lui Tiţian);, — iar hectic, adică supt, palid, cu ochii încercă- 
naţi și obrajii roșii purpurii, la un bolnav febril, trebuie să sugereze o 
eventuală tuberculoză pulmonară avansată, gravă, 

Degetele hipocratice (cu unghii îndoite, în geam de ceas şi falangete 
bombate, ca nişte bătace de tobă) pot fi condiţionate de multe afecțiuni 
pulmonare și extrapulmonare, În afară de cele evidente (supuraţii cro- 
nice ş.a.), trebuie să suscite și ideea de neoplasm (chiar înainte de apari- 
ţia manifestărilor pulmonare: deci cercetare în acest sens; se poate des- 
coperi neoplasmul în fază foarte precoce). 


C. La percuţia unui torace, o matitate ce trebuje să sugereze? 

Dacă este bazală: 

— un proces pleural lichidian (pleurezie ia Mi asă sau pauat, 
un hidro- sau hemotorax) sau solid (tumoră); 
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— un proces pulmonar condensant (pneumonie, abces, gomă, scle- 
roză pulmonară, tumoră pulmonară, chist etc.); 

Unele amănunte dau indicaţii și asupra naturii probabile a procesu- 
lui: — limita superioară a matităţii în formă elipsoidală (Damoiseau) 
făcînd unghiuri cu coloana vertebrală (Grocco, Garland) marchează exis- 


A A 


Fig. 140. — Matitatea în Fig. 141. — Matitatea în- 
pleurezia serofibrinoasă tr-un neoplasm pleural sau 
cu cantitate medie de pulmonar, într-un proces 
lichid: triunghiul Groc- pneumonie, atelectatic, chis- 
co, unghiul Garland, li-. tic etc. 

nia Damoiseau. Lipsesc elementele caracte- 


ristice  revărsatului lichi- 

dian, mai sus menţionate; 

limitele matităţii sînt va- 
riate, neregulate. 


PALAJA 


Fig. 142. — Matitatea în- Fig. 143. — Hipersonoritate Fig. 144, — Hipersonoritate 
tr-o pleurezie interlobară întinsă într-un pneumoto- limitată, în cazul unei ca- 


ntr-o pleurezie închis- rax drept întins. vități mari întrapulmonare 
tat sau etajată (sau un (cavernă mare, chist ae- 
proces compact pleural rian $.a.) 


ori pulmonar). 


tența unui revărsat lichidian seros; iar o matitate fermă, lemnoasă, cu 
limite neregulate trebuie să sugereze o eventuală tumoră, 

Dacă matitatea este „suspendată“ (în jur sonoritate): 

— un proces pleural suspendat (pleurezie interlobară sau etajată); 

— un proces pulmonar condensant, care poate fi o pneumonie, un 
abces, o tumoră, un chist ș.a.m,d, 
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La percuţia toracelui, ce trebuie să sugereze o hipersonoritate? 
Dacă este bilaterală şi difuză: 


18 — un emfizem pulmonar; un pneumotorax bilateral (rar, excepţional 
Sal chiar); 
4 Dacă este unilaterală, difuză: 


— un pneumotorax; un emfizem unilateral (rar); 
Dacă este unilaterală şi circumserisă: 


— un pneumotorax sau un emfizem unilateral circumscris (rare, în 
genere); o cavernă mare, goală sau un chist aerian, cu mult aer (și aces- 
tea rar întilnite azi). 


Evident că semnele percutorii. menţionate oferă doar sugestii de 
diagnostic, linii de orientare a cercetărilor mai departe. Este nevoie 
să se continue examenul, pentru a se aduna şi alte semne, alcătuindu-se 
ansambluri sindromice + caracteristice, mai valoroase. 

D. Auscultaţia plăminilor în cursul respirației furnizează însă, datele 
cele mai valoroase în vederea diagnosticului. 

Murmurul vezicular poate prezenta unele modificări de intensitate 
şi durată. Dar interpretarea acestora este dificilă deseori, încît este bine 
să nu se ţină seama de ele. Foarte importante sînt zgomotele adăugate: 
ralurile;, apoi modificările murmurului, adică suflurile; în fine, abolirea 
murmurului, tăcerea auscultatorie. Toate acestea trădează existența în 
aparatul respirator (bronșii, plămîni, pleure) a unui proces patologic. Şi 
sugerează chiar, procesul respectiv, natura lui. Dar şi mai bine suge- 
rează natura procesului, complexele sindromice care rezultă din însuma- 
rea mai multor semne obiective recoltate de la bolnav. 

Raluri uscate (ronflante şi/sau sibiliante) difuze, percepute în ambii 
plămiîni, denotă o bronșită uscată, acută sau cronică. 

Raluri umede, subcrepitante, difuze, percepute în ambii plămîni mar- 
chează şi ele o bronşită difuză, dar umedă, catarală, secretantă. 

Raluri bronşice uscate, foarte numeroase și variate, uneori asociate 
şi cu raluri umede, dînd naştere la un zgomot complex, la un amestec 
de şuerături şi sforăituri (comparat cu o „furtună“ sau cu un „zgomot 
de porumbar“) caracterizează apoi criza de astm bronşic. 


Raluri subcrepitante limitate, localizate, trădează în genere, un proces 
congestiv, cataral sau supurativ circumscris, care are loc în parenchimul 
pulmonar: congestie, pneumonie, bronhopneumonie; iar dacă ralurile sub- 
crepitante se percep la ambele baze ale plămînilor, este vorba, în genere 
de o congestie pasivă, de stază, prin insuficiență cardiacă ori, poate de 
o bronşiectazie, 

Ralurile crepitante fine, limitate la o zonă circumscrisă, marchează 
în genere, existența unui focar pneumonic sau congestiv, incipient (de 
natură pneumococică), iar dacă ele se percep la bazele plăminilor şi au 
tendința de a se ridica spre vîrturi, rapid, atenţie căci acest lucru în- 
seamnă obişnuit, edem pulmonar acut (dar mai sînt şi alte semne care 
indică acest lucru şi pun pe medic în alarmă: dispneea progresivă, asfi- 
xică, a bolnavului, în primul rînd!). 
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SINDROMUL 
în principalele afecţiuni 


Tabelul este destinat a demonstra că un dg. + se poate face numai pe date clinice, 
rarea diagnosticului şi pentru precizarea unor nuanţe, forme, modalităţi speciale) 


RR ———————————— 


Inspecţie Palpaţie Percuţie 


Hipersonoritate globală, di- 
fuză 


Eventual se percep vibrații 
de la ronhusul respirator 


Oarecare dilatare 
globală a toracelui 


Matitate limitată, oarecum 
lobar 


F'reamăt pectoral crescut; (vi- 
braţii >) 


Zonă sau zone mici de ma- 
titate, diseminate 


Matitate limitată 


Freamăt pectoral (vibrații) Hipersonoritate unilateral 


abolit 


Eventual senzație de freca- 
re local 
lat not N 8 a SE DRE a (a a E a 
Freamăt pectoral diminuat Matitate cu limita. superioa- 
sau abolit ră elipsoidală şi unghiuri 
cu coloana vertebrală; va- 
SpA cu poziția bolnavu- 
u 


T eee 
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CLINIC 
bronho-pulmo-pleurale 


Auscultaţie 


Raluri bronşice difuze usca- 

te (ronflante, sibilante) la 
început; umede apoi (sub- 
crepitante) 


Raluri multiple, variate, 
bronşice, uscate şi umede 
»zgomot de porumbar“ 
Expir prelungit 


La început raluri crepitante 
în focar; în 1—2 zile apare 
local suflu tubar, înconju- 
rat de raluri crepitante 

“În plus bronhofonie şi pec- 


torilocvie afonă 
Ta 


Simptome, 
semne generale 


Tuse uscată iniţial apoi + 
-+ expectoraţie 

Afebril, stare generală pu- 
țin afectată 


Totul în accese 

Fără febră 

Între accese totul intră în 
normal 


Frison iniţial 

Tuse, spută ruginie 
Facies vultuos 
Herpes labial 
Febră în platou 


= Vagi raluri, diseminate din 
„loc în loc sau în mici mă- 
_nunchiuri 

Uneori nici atît 


“suflantă sau de raluri ume- 
ra de r 


Buchete de raluri umede + 
respirație suflantă deno- 
tînd mici focare congestive, 
infiltrative 


+ Respirație mai suflantă 
sau abolită; + raluri sub- 
crepitante, într-o zonă limi- 


tată 

Murmur vezicular abolit; 
sau suflu amforic ori ca- 
vernos 4 


Frecături pleurale 


Murmur abolit 
La limita superioară a ma- 
tității, suflu pleuretic; apoi 
Protone, pectorilocvie ato- 


Astenie, febră + cefalee 
Tuse vagă 

Totul în discrepanță cu să- 
răcia datelor fizice pulmo- 
nare 


Mici focare de respirație mai 


Tuse, spută, stare generală 


Debut brutal,. dureros + şo- 


Dureri toracice + tuse; Æ+ 


a E li isi a ea n i 


Tuse, stare generală altera- 
tă, astenie mare, cefalee 


alterată, toxică; _cianoză; 
dispnee gravă, asfixică 


Tuse + spută sanguinolen- 
tă. Debut acut violent, 


Afebril. Circumstanţe embo- | 


ligene 


cant, astixiant 
Atebril 


tebră 


Tuse uscată + jenă toraci- 
că 

Febră, alterarea stării gone- 
rale 


Tabelul 133 


chiar fără radiologie și laborator (acestea fiind utile, necesare chiar, pentru asigu- 


———————————_——————————————————————————————— 


Diagnostic 


a a, 


Bronşită acută 


Astm bronşic în 
acces 


Pneumonie lobară 
pneumococică 


Pneumonie atipică 
virală 


Pneumonie gripală 


Bronhopneumonie 


Embolie pulmonară 
infarcetizantă 


Pneumotorax 
spontan 


Pleurită acută 


Pleurezie 
serefibrinoasă 


a 
Inspectie Palpaţie Percuţie 


i a i 
Eventual un uşor e- | Eventual ușor edem al pere- | Matitate bazală cu limita 


dem al peretelui telui şi o sensibilitate la | superioară vag elipsoidală; 
palpare puțin variabilă cu poziţia 
Oarecare dilatare glo- | Freamăt pectoral redus Hipersonoritate difuză; bila- 
bală a toracelui terală 
— Freamăt pectoral redus Matitate limitată circumseri- 
să - 


Suflul tubar este cvasicaracteristie pentru un proces pneumonic și 
anume pentru o pneumonie pneumococică lobară (ca şi ralurile crepi- 
tante, cu care începe totdeauna procesul pneumonie şi cărora le urmează 
suflul tubar, cînd s-a format condensarea, densificarea fibrinoasă lobară, 
pneumonică). Rareori, el mai poate fi sesizat în alte forme de pneumonii 
(o bronhopneumonie pseudolobară stafilococică sau cu Klebsiella pneu- 
moniae) cînd procesul a cuprins o porţiune întinsă din plămîn. 

Suflul pleuretic este şi el oarecum specific: trădează existenţa în 
pleură, a unui revărsat lichidian seros sau serofibrinos în cantitate me- 
die; şi se percepe la limita superioară a acestuia. (De altfel, specificita- 
tea lui o atestă şi numele: pleuretic). 

Suflul cavernos, sugerează şi el, prin nume dar și prin caracterele 
stetacustice, substratul lui: trădează existenţa unei caverne, a unei cavi- 
tăţi goale, în parenchimul pulmonar. 

Iar suflul amforic, sugerînd după nume, un vas cu rezonanţă aerică, 
semnalează existența în plămîn sau în pleura subjacentă urechii, a unei 
cavități goale prin care trece un curent de aer (aerul inspirat apoi expi- 
rat de către bolnav), este semn de cavernă şi el, dar mai ales de pneumo- 
torax comunicînd cu bronşiile, cu căile aeriene. 

În sfîrșit, abolirea murmurului vezicular, suprimarea oricărui zgomot 
spirator, tăcerea respiratorie la auscultație („o gaură auscultatoriet) 
are mai multe semnificaţii: un proces pleural lichidian, solid sau gazos, 
care se interpune între ureche şi parenchimul pulmonar (pleurezie, hidro- 
torax, hemotorax, tumoră pleurală, pneumotorax), ori un proces pulmo- 
~ nar care a schimbat structura organului și a desființat murmurul vezi- 
 cular, suprimînd alveolele şi bronșiile terminale unde ia naştere zgomo- 
"tul pulmonar normal; (o tumoră pulmonară, sau bronșică; un chist; o 
scleroză densă obstruantă; o atelectazie pulmonară sau poate un emfi- 
zem gigant, dilacerant), 
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Tabelul 133 (continuare) 


Simptome, 


Ausocultaţie semne generale Diagnostic 


Murmur vezicular abolit 
Nu se percep (sau se percep 
vag, neclar) celelalte sem- 
ne: suflul pleuretic, egofo- 
nia etc. 


Tuse uscată + jenă toraci- | Pleurezie purulentă 
că; febră mare neregulată, cu microbi piogeni 
de tip septic cu alterarea 

stării generale 


Murmur vezicular slăbit 


Dispnee la efort Emfizem pulmonar 
Expir prelungit 


Afebril 


Murmur vezicular abolit 


Atebril. În genere simpto- | Tumoră, chist lichi- 
(gaură auscultatorie) 


me generale variate dian (hidatic?) 


Eventual wheesing sau ra- 
luri discrete curioase vagi, 
neclare 


Afebril, dar tuse, hemopti- | Cancer bronşic? 
zie neexplicate, la un băr- 

bat de > 40 ani, mare fu- 

mător 


Dar aşa cum am mai spus, o valoare semiologică mult mai mare pen- 
tru diagnosticul procesului care are loc în aparatul respirator, o are în- 
sumarea diferitelor semne și simptome, pe care le prezintă bolnavul, 
în complexe sindromice; în sindrome clinice. 
 Cunoscînd bine semnele menţionate mai înainte şi recoltînd cît mai 
multe, printr-un examen clinic conştiincios, complet, se pot constitui aso- 
ciaţii de semne, adică sindrome, cu mare valoare diagnostică pentru afec- 
țiunile respiratorii. Semiologia respiratorie, bogată şi generoasă în acest 
sens, permite realizarea unor astfel de sindrome; și majoritatea acestora 
sint destul de caracteristice pentru anumite stări patologice, încît să per- 
mită unui medic instruit și meticulos să poată face un diagnostice de 
afecțiune respiratorie, numai prin ele (un diagnostic măcar prezumtiv). 

Pentru acest motiv este util, necesar chiar, ca un medic internist sau 
generalist să cunoască bine semiotica pulmorespiratorie şi să se forţeze 
a se raporta la ea în fața unui bolnav respirator (ori aparent respirator), 
culegînd cît mai multe date şi ştiind a le interpreta cît mai bine. 


INFORMAȚII ANAMNESTICE DE VIAŢĂ ŞI DE MUNCĂ 
ȘI DATE CLINICE GENERALE CARE POT FI UTILE 
PENTRU ORIENTAREA SPRE DIAGNOSTICUL 
POZITIV ȘI ETIOLOGIC 
AL UNEI AFECŢIUNI RESPIRATORII 


La posibilitatea unei afecţiuni respiratorii trebuie ştiut gîndi, nu nu- 
mai atunci cînd pacientul care ne solicită ajutorul medical prezintă ea 
simptome respiratorii evocatoare și nu numai atunci cînd la el Sm 
coperit anumite semne toraco-pulmonare sugestive, din cele mai în nite 
menționate; nu numai. în cazul că persoana respectivă tuşeşte, expecto- 
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rează, dispneizează, are dureri toracice, a făcut o hemoptizie sau o vo- 
mică, sau cînd la ea am descoperit o matitate toracică, un suflu, raluri 
etc. 

Trebuie să știm gîndi la o atare eventualitate, și atunci cînd la pacien- 
tul care ni se adresează găsim anumite circumstanțe de viaţă și de muncă 
potenţial nocive pentru aparatul respirator, sau cînd la el descoperim anu- 
mite stări și condiţii patologice generale, care știm că pot determina 
atectări ale aparatului respirator. 


A, Circumstanțele de viață și de activitate, generatoare potenţiale de 
afectare a aparatului respirator, sînt relativ numeroase şi variate. Direct 
sau prin intermediul unor substanţe intermediare, ele agresionează acest 
aparat şi antrenează în el, diferite tulburări patologice. Iată principalele: 

— munca în industrie (uzini, fabrici, garaje etc.) sau locuinţa în încă- 
peri nesănătoase, poluate, în atmosferă viciată, care prin agresiuni aeri- 
ene nocive, iritante, sufocante, pentru bronşii și plămîni (fum, vapori, 
gaze, pulberi ş.a.) pot determina diverse afecțiuni acute, subacute, cro- 
nice, bronho-pulmonare; 

— munca sau chiar numai viața în mediu agricol, în contact cu fînul, 
paiele umede, pămîntul umed, păsări, grăunţe sau făinuri parazitate, bum- 
bac, in, cînepă, ş.a. care pot fi şi ele sursă de agresiuni aeriene nocive 
prin pulberi, micete, artropode, microscopice și pot determina o amplă 
şi variată patologie bronho-pulmo-pleurală (în atari cazuri, deseori după 
sensibilizarea organismului, adică prin mecanisme imunologice); 

— munca sau locuinţa în frig, curenți de aer, umezeală, vapori; sau 
impunînd treceri de. la o temperatură la alta, expunînd astfel organismul 
respectiv la răceală şi la îmbolnăviri de răceală în aparatul respirator 
(bronşite, pneumonii, bronhopneumonii, tuberculoză ş.a.); 

— contacte interumane în cadrul familiei, al colectivelor de muncă, 
al ansamblurilor locative, care pot fi uneori infectante, şi pot constitui 
sursa și vectorul unor boli afectînd aparatul respirator (viroze, gripe, 
tuberculoză ş.a.); 

— unele obiceiuri nocive pentru aparatul respirator sînt şi ele de 

“luat în considerare, ele putînd fi afectat acest aparat chiar dacă nu sînt 
încă simptome sau semne evocatoare în acest sens (în prim rînd, fuma- 
ul; dar poate și uzul de droguri), de aceea, atenţie şi la asemenea cir- 
mstanţe vătămătoare; 
- sînt apoi unele medicamente care se administrează în inhalaţii 
n, ozon, pulbere de hipofiză) sau chiar oral sau parenteral (ca anti- 
lante, unele sultamide, PAS, nitrofurantoin, contraceptive, corti- 
ş.a), care uneori pot determina accidente și tulburări secundare în 
atul respirator (hemoragii, tromboze, fibroze, pneumopatii acute chiar 
; încît o informare asupra medicamentelor pe care pacientul le-a luat 
iltima vreme sau le ia încă, este nu numai utilă, dar chiar necesară, 
ăci poate duce la descoperirea unei legături etiologice eventuale între 
uferinţa respiratorie și medicamentul administrat; sau poate va sugera 
"cercetarea mai atentă a aparatului respirator (v, şi pag, 985). 


B. Condiţiile patologice generale care pot avea răsunet respirator 
afectind aparatul respectiv (Și care deci, trebuie să îndrepte atenția me- 
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dicului spre acest aparat, atunci cînd sînt descoperite la un individ oare- 
care) sînt şi ele relativ numeroase şi este bine să fie cunoscute, pentru 
a se ţine seama de ele: 

— sînt, în primul rînd, o mulțime de boli cronice generale, de ordin 
infecțios, sistemic, metabolic ş.a. care putind determina leziuni gi tul- 
burări în bronhii, plămîni, pleure (uneori acestea răminind oculte, chiar), 
este bine să fie luate în considerare atunci cînd sînt găsite la un pacient 
(mai ales dacă el prezintă unele manifestări respiratorii), Aceste boli sînt: 
tuberculoza şi micozele (oricare ar fi localizările lor), colagenozele. (orî- 
care ar îi ele), reticuloendotelioze, sarcoidoza, facomatoze (Recklinghausen, 
Bourneville ş.a.) boala Hodgkin, leucozele cronice, cancerul (oriunde ar 
fi ele localizate), căci toate acestea sînt susceptibile de a da loc la deter- 
minări pleuro-pulmonare (care trebuie căutate, căci uneori pot rămine 
asimptomatice mult timp), iar cînd bolnavul prezintă deja simptome și/ 
sau semne. respiratorii, este bine a căuta dacă între ele (boala generală 
şi afecțiunea respiratorie) nu este o legătură etiologică; 

— la fel, în ce privește denutriţia, de orice cauză ar fi ea (deficite 
sau defecte alimentare, enteropatii, hepatopatii etc.); care trebuie să in- 
cite pe medic a căuta starea aparatului respirator, dat fiind că denutriția 
are deseori repercusiuni importante asupra acestui aparat (repercusiuni 

„mai ales de ordin infecțios); 

E- şi tot aşa, bătrîneţea, în fața pacientului vîrstnic, medicul trebuind 

„să-şi pună (şi) problema aparatului respirator, care poate suferi şi el, 

„uneori, din cauza senectuţii. 

„C. In fine, mai sînt unele condiții patologice care pot fi semnificative 

> de afectare respiratorie şi care este bine de asemenea, a fixa atenţia 
ia EA a A A AASA A E E = 

| medicului atunci cînd sînt întîlnite la un individ oarecare, şi a orienta 
„investigația (şi) spre aparatul respirator; 

=  — unele sindrome generale, cutanate, musculare pot fi revelatoare 

de neoplasm în general şi pulmonar în special, de aceea trebuie să incite 

„lao cercetare amănunţită în acest sens (anume: acanthozis nigricans, sin- 

dromul desacromelie-ginecomastie, sindrome musculare de tip miaste- 

nic, miopatic, polimiozitie, dermatomiozotic, degete hipocratice); 

~ — iar o eosinofilie incidental găsită la un individ, trebuie să evoce 

(între altele) şi posibilitatea existenţei la acesta, a unui sindrom Loeffler 

Sau a unui chist hidatic care ar putea fi pulmonar. 

ii (Toate cele pînă 'aici spuse sînt mai bine prezentate şi mai complet 
~ ín tabelul anexat nr. 133,) 


Li 


lată deci, că pentru diagnosticul afecţiunilor respiratorii pot conta 
foarte mult și circumstanţele în care pacientul își duce viaţa şi îşi exer- 
cită munca, precum și unele boli generale de care el este suferind. Căci 
acestea pot determina afectări ale aparatului respirator; pot sta la baza 
afecțiunilor respiratorii de care un individ suferă; pot ateri explicaţia 
substratului etiologic al acestor afecţiuni, 

Iată pentru ce este bine ca medicul să-şi exercite perspicacitatea 
aşa ca; 
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— dacă la un bolnav cu o afecţiune respiratorie se descoperă una 
din circumstanţele existenţiale sau din bolile generale mai înainte men- 
ționate, să ştie gîndi la o eventuală legătură etiologică între ele şi a căuta 
precizarea în acest sens; 


— în fața unui bolnav cu o afecţiune respiratorie a cărei etiologie 
nu este lămurită, să cerceteze anamnestic condiţiile de viaţă și de activi- 
tate ale pacientului (căci poate găsi în ele, sursa agresiunilor patogene 
pentru aparatul respirator); și tot așa să cerceteze organismul pacientu- 
lui, printr-un examen obiectiv amănunţit (căci poate descoperi la el, o 
boală generală din cele mai înainte menţionate, care să ofere explicaţia 
etiologiei şi să-i întărească diagnosticul pozitiv al afecțiunii lui pleuro- 
pulmonare); 

— iar în faţa unui individ oarecare, care nu prezintă manifestări de 
ordin respirator, dar la care se găsesc circumstanţe de viață sau o boală 
generală din cele arătate mai înainte, este bine să cerceteze atent (şi) 
aparatul respirator; căci poate găsi în acesta, o afecţiune subordonată 
factorului existenţial sau patologic al pacientului, condiționată de acesta 
(dar încă ocultă, nemanifestă). 


Tabelul 134 


Circumstanţe de viaţă şi de muncă și condiţii patologice generale de care este bine 
să se ţină seama, în faţa unei afecţiuni a aparatului respirator și a orienta cercetarea 
şi în acest sens 


` Consecinte posibile în aparatul 


respirator 


Condiţii, circumstanţe Factori cauzali. Mecanisme | 


declanşante 


Afecţiuni acute, iritative sau 
inflamatorii (bronşite, con- 
gestii, pneumonii etc.), chiar 
infecțioase, microbiene (prin 


Agresiuni aeriene nocive, i- 
ritante pentru aparatul res- 
pirator: 

— fumuri, în general dar 


A. CIRCUMSTANȚE 
EXOGENE 


Muncă în industrie 
(uzini, mașini, ga- 


; raje) 
Locuinţa în mediu 

poluat, atmosferă 

viciată - 
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mai ales de tutun 
vapori acizi sau bazici 
(NO>, OH, H, 0:H) 
vapori şi fumuri meta- 
lice sau polimerice (be- 
riliu, cadmiu, mercur, 
mangan, nichel, osmiu, 
vanadiu, zinc, cupru 
ete.) A 

gaze iritante (amoniac, 
clor, HO, HS, cloropi- 
crină, fosgen, CUC, to- 
refacție de cafea) 
aerosoli (hair spray, u- 
leiuri minerale sau ve- 
getale, insecticide, fun- 
gicide, erbicide, bicro= 
mafi, săruri de arsenic, 
amiantă, cobalt, săruri 
de uraniu, sultat de cu- 
pru) 

pulberi de metale, me- 
taloide (silice pură, si- 
lieate fibroase ca amian= 


aport microbian de adaos) 
Bronşite. cronice banale 
Pneumoconioze 
Fibroze pulmonare 
Chiar cancer pulmonar (în 
mod deosebit în caz de fum 
de tutun sau de amiantă) 
Eventual astm bronşic de iri- 
tare, sensibilizare 
Sau hemocromatoză (la fier), 
aluminoză (la aluminiu) 


Condiţii, circumstanţe 


Muncă în mediu 
agricol la fin, 

$ păsări, fabricarea 

A brînzeturilor, 

i stropitul viei, 

$ cioplit în lemn etc. 


"Muncă în frig, 
curenţi, umezeală, 
vapori; 

cu schimbări de 


la alta 


inoculante, infec- 
tante din familie, 
vecini, mediu de 
activitate 


Obiceiuri nocive 


lante sau în insti- 
laţii 


temperatură, treceri 
de la o temperatură 


Medicamente inha- 


Factori cauzali, Mecanisme 
declanşante 


ta, talc, bauxită, sau al- 
te forme ca mica, cao- 
lin, ciment; cărbune ca 
atare sau grafit; metale 
inerte, ca fier, staniu, 
bariu, aluminiu, titan) 


— pulberi organice (+ in- 
testate de ciuperci, ar- 
tropode ș.a.) de origine 
vegetală (ca fîn muce- 
săit, pămînt îngrăşat, 
brînzeturi fermentate, 
malț fermentat, grăun- 
țe și făinuri parazitate, 
lemnărie variată  (exo- 
tică, arțar), paie umede 
macerate, detergenți, 
bumbac, plută, in, cîne- 
pă, pulberi de casă, din 
climatizoare sau umidi- 
ficatoare sau de origi- 
ne animală (ca dejec- 
țiuni sau pene de pă- 
sări, pulberi din blănuri, 
resturi de artropode, 
pulbere de posthipofiză) 


Răceala organismului cu a- 
pariția unor boli şi afec- 
țiuni legate de exacerbarea 
activității saprofiților din 
organism 


Tuberculoză 


Fumat (mai ales excesiv), 


Droguri 


Oxigen, ozon, pulbere de hi- 


potiză 
Instilaţii uleioase 


Tabelul 134 (continuare) 


Consecințe posibile în aparatul 


respirator 


i, 


Pneumopatii alveolare, evolu- 
înd în puseuri, deseori slab 
manifeste, trecînd subintrant 
în fibroze pulmonare difuze. 
Denumite uneori, oarecum 
pitoresc; plămîn de fermier, 
de agricultor, de brînzar, be- 
rar, făinar, crescător de pă- 
sări, de umidificator sau cli- 
matizor, bissinoză (bumbac). 
În genere aceste pneumopa- 
tii au la bază, mecanisme i- 
munologice: sensibilizarea 


„Plămînului pacientului la a- 


genţii respectivi (alergie cu 
precipitine) 


Bronşite acute şi cronice + re- 
cidivante 

Pneumonii,  bronhopneumonii 
acute, cronice 

Tuberculoză pulmonară sau 
pleurală 


a ÁÁ O a e 


Contacte interumane | Gripe, viroze respiratorii 


Bronșite acute, pneumonii 
acute 

Bronşite cronice 

Pneumonii subacute, repetate 

'Tuberculoză pulmonară. Mico- 
ze pulmonare 


TR e e 


Bronşite cronice, Emiizem, fl- 
broze pulmonare. 
Cancer pulmonar 


Fi- 


Alveolite membranoase, 
broze pulmonare 

Oleoame; pneumonii uleioase 
z fibroze pulmonare 
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Tabelul 134 (conţin uare) 


a PNI 


Condiţii, circumstanțe 


Factori cauzall. Mecanisme 
declangante 


Consecințe posibile în aparatul 
respirator 


Medicamente admi- 
nistrate oral sau 
parenteral 


Anticoagulante 
Nitroturantoin,  sulfamide, 
PAS, hidantoine ș.a, 
Imunosupresoare,  busulfan, 
metisergid, ciclofosfamida - 
Corticosteroizi 

Progestative, contraceptive, 


neuroleptice, catecolamine 
Aminorex (un anorexigen) 


Retrohipofiză în injecții 


Iradieri cu raze X 


Hemoptizii 

Pneumopaţii acute, subacute, 
cronide sau pleurezii (prin 
sensibilizare) 

Fibroze pulmonare, pneumonii 
acute (de imunosupresie) 
Pneumopatţii acute infecțioase 
prin imunosupresie) The., 
Tromboembolii pulmonare 

+ urmate de hipertensiune 
arterială pulmonară 
Hipertensiune arterială pul- 
monară 

Tezaurismoze pulmonare (gra- 
nulomatoze la început; apoi 
fibroze pulmonare) 

Fibroze pulmonare 


În a ÎN 


B. CONDIȚII 
ENDOGENE 

Boli cronice generale, 
infecțioase, siste- 
mice, metabolice 
cu posibile localizări 
sau determinări ` 
pulmo-pleurale 


Bătrineţe 
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Tuberculoză în general; sau 
osoasă,  seroasă, viscerală 
(în alte părţi) 

Micoze cu diverse localizări 

Colagenoze (lupus eritema- 
tos diseminat, periarterită 
nodoasă, sclerodermie, der- 
matomiozită, poliartrită 
reumatoidă, sindrom Gou- 
gerot-Sjögren) 

Reticuloendotelioze, 
doză 

Facomatoze (boala Reckling- 
hausen, Bourneville) 

Altele (boala Behçet, Mar- 
fan, Niemann-Pick, Gau- 
cher, Waldenström) 

Boala Hodgkin 


sarcoi- 


Leucoze, stări  leucemoide, 
leucoblastice 

Cancere în alte părţi: mai 
ales seminom, cancer ver- 


tebral, abdomen 


Prin alimentaţie redusă, de 
calitate proastă, alterată, 
viciată (oțet, condimente 
-- alcool), neregulată; 

sau; boli intestinale cu mal- 
absorbţie, pierderi de pro- 
teine; oli de ficat, rinichi, 
diabet consomptiv 


Hipovitalitate tisulară, hipo» 
tonie musculară, hipotune- 


Tuberculoză pulmonară. 


Tuberculoză pulmonară, pleu- 
rală, hematogenă? 


Localizări pulmonare? 
Determinări pulmonare, - mai 
ales fibroase, dar şi altele 
(granulomatoase, acute, sub- 
acute, rare) 

Mai rar, chiar determinări 
pleurale 

Fibroze pulmonare 


Fibroze pulmonare 

Fibroze pulmonare 
Determinări pulmonare 
hodgkiniene ; 
Leucome pulmonare, pleurezii 


Cancere pulmonare metasta- 
tice 


Debilitate respiratorie 


Infecții repetate 
tii rep rai 


coze pulmonare 


Deseori modificări de tip fi- 


bros, scleros, emfizematos; 


Tabelul 134 (continuare) 
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Factori cauzali. Mecanisme Consecințe posibile în aparatul 
Condiţii, circumstanțe declanşante ; EIE x 
ție respiratorie şi circula- deseori nemanifeste, dar care 
torie; rezistență biologică ies pe prim plan în cazul u- 
scăzută. nei infecţii, a unei afecţiuni 


cardiace etc., ducînd repede 
la o decompensare respirato- 
rie; eventual cancer. 


a 


C. CONDIȚII ENDO- Acanthozis nigricans Cancer pulmonar? 
GENE RELEVA Sindromul disacromelie- 
TOARE - A a : € 
ginecomastie 


Sindrome  miastenic-miopa- 
tic-polimiozitic-dermato- 
miozitic, degete hipocratice : 
O eozinofilie Sindrom Loeffler? alergie? 
Chist hidatic pulmonar? 


AFECŢIUNI BRONHO-PULMONARE ȘI PLEURALE ACUTE 


Sistematica didactică prezintă afecțiunile aparatului respirator, orîn- 
duite după organele afectate: afecţiuni bronşice acute și cronice, afec- 
țiuni pulmonare acute și cronice, afecţiuni pleurale acute şi cronice. Este 
forma cea mai bună de orînduire, cînd este vorba de a învăţa, a cunoaște 
aceste afecţiuni. 

În practică însă, afecțiunile respiratorii se impun atenţiei și judecății 
medicului în primul rînd prin caracterul lor evolutiv, acut sau cronic. 
Acest caracter se impune luării în considerare, mai întîi; chiar înainte 
de a cunoaște de care din organele intratoracice ţine afecțiunea cu care 
se prezintă pacientul. Abordarea clinică a patologiei aparatului respira- 
tor porneşte de la forma lui evolutivă, și după aceasta numai, se ridică 
problema organului afectat şi a afecțiunii în cauză: pacientul prezintă 
simptome şi. semne ale unei afecţiuni respiratorii acute ori cronice; ur- 
mează a stabili în continuare dacă aceasta este o afecţiune bronşică, pul- 
monară sau pleurală. 


Vom începe aşadar, studiul problemelor pe care le ridică patologia 
respiratorie în practică, aşa cum ne impune sistematica clinică: cu atec- 
țiunile respiratorii acute. l 

Deci: ce afecțiuni trebuie avute în vedere, în fața unui bolnav care 
prezintă diferite simptome evocînd o eventuală afecțiune respiratorie 
(tuse, expectorație, dispnee, dureri toracice, hemoptizie); simptome care 
au apărut de curînd în mod mai mult sau mai puțin brusc sau rapid; 
re fac să se presupună deci, existența la bolnavul respectiv, a unei 
afecțiuni respiratorii acute? 

Trebuie luate în considerare: bronşita acută, astmul bronşic în acces, 
pneumopatiile inflamatorii acute cu diferitele lor varietăţi şi forme, abce- 

] pulmonar, embolia pulmonară, pleurita sau pleurezia cu diferitele 
i forme, pneumotoraxul spontan, hidro- şi hemotoraxul acut, 
O desfășurare mai bună a gîndirii clinice, o arată tabelul care ur- 


mează, 
772 


Tabelul 135 


ÎN FAȚA UNEI AFECŢIUNI RESPIRATORII ACUTE 


i ii e 


Un bolnav a cărui suferință a început acut, cu puţin timp înainte, cu tuse + 
dispnee + expectoraţie + dureri toracice +t febră, sau cu o hemoptizie (simptome 
care au fost studiate mai înainte și care trebuie să îndrepte spre aparatul respi- 
rator). 


Ce poate fi? La ce trebuie gîndit? 


I. In cazul unui debut supraacut, brusc, violent, + dramatice: 


— O criză de astm bronşie 


— Un edem pulmonar acut \ dacă domină dispneea 


— O embolie pulmonară + infarct pulmonar 


— Un pneumotoraz spontan A dacă domină durerea +şoc + dispnee 


II. În cazul unui debut acut, + 
progresiv, de violenţă relativă: 


— O simplă bronșită acută, simplă, banală ori gripală; care se poate însoți even- 
tual, de mici focare bronhoalveolare; 
— O pneumopatie acută inflamatorie; 
care sub raport morfologic poate fi: o pneumonie, o congestie pulmonară, o 
bronhopneumonie sau o pneumonie atipică interstiţială sau o pneumonie 
mixtă; 
care sub raport etiologie poate fi: microbiană (pneumococică, stafiloco- 
cică, streptococică, cu hemofilus influenzae, cu klebsiela, coli, proteus, ete.; 
eventual cu bacil Koch, tuberculoasă; a nu uita); sau cu alţi germeni (virală, _ 
cu micoplasme, rickettsii, bedsonii, fungi, spirochete, protozoare); şi chiar 
prin agenţi neinfecţioşi (substanţe chimice sau medicamentoase, inhalante, 
iritante; sau pe fond colagenozic, reumatoid, imunologic etc.); 
deci poate fi vorba așadar de: 
o pneumopatie acută microbiană (pneumococică, alţi microbi, tbc); 
o pneumopatie virală, bedsonică, micoplasmică, rickettsiană, fungică, parazi- 
tară etc.; 
o pneumopatie chimică, medicamentoasă; (de inhalaţie sau ingestie); 
o pneumopatie imunologică (Goodpasture, Loeffler, defect imun) + de mediu; 
o pneumopatie acută a unei boli generale (infecțioasă ca febră tifoidă, gripă 
şa. sau neinfecţioasă, adică colagenozică, reumatoidă, sarcoidozică ş.a.) sau 
pe o stază pulmonară cronică ori pe o bronșită cronică, pe o embolie, 
— O pleuropatie acută inflamatorie; care poate fi: 
uscată, adică pleurită acută; 
cu revărsat serofibrinos, adică pleurezie seroțibrinoasă, care poate îi, în prim 
rind, tuberculoasă; 
dar mai poate fi reumatismală sau gripală; 
reacţională: posttraumatică, embolică, legată de o pneumopatie cronică 
(supurativă, chistică, micotică ș.a.) 
tot reacţională, dar la un proces subdiatragmatic, ca o pancreatonatie, o 
ciroză, un abces subfrenie, o perisplenită; 
neoplazică (cancer pulmonar sau pleural); 
limfogranulomatoasă, colagenotică, reumatoidă; 
cardiacă (insuficienţă cardiacă prelungită); 
luețică (secundară sau terțiară; rare); 
asbestozică, micotică, parazitară (Loeffler); 
poliserozita paroxistică familială (meditevaniană); 
cu revărsat purulent, hemoragie, putrid; 


— O afecțiune mediastinală 
care aie ți inflamatorie; dar mal deseori este neoplazică, puseu acut, 


a 
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9 — Baze clinice, vol, II, 


O prezentare a tuturor afecţiunilor respiratorii acute posibile (aşa cum sînt 
Siteul nonae în tabloul precedent) ar încărca şi îngreuia foarte mult conţinutul 
cărții, 

De aceea, în paginile care urmează sînt înfățișate, prin datele lor esenţiale 
utile pentru practica medicală (adică pentru diagnostic şi tratament), doar princi- 
palele afecţiuni, care se întîlnesc curent în practică şi anume: bronşita acută 
astmul bronșic, pneumopatiile acute inflamatoare, embolia pulmonară, edemul 
pulmonar acut, pleurita acută, pneumotoraxul spontan, pleureziile serofibrinoase 
în general şi pleurezia serofibrinoasă tuberculoasă în special, pleureziile purulente, 

În citeva date esenţiale, succint, mai sînt prezentate apoi, cîteva din afecţiu- 
nile pleuro-pulmonare acute mai rare, mai rar întilnite, dar care este bine să fie 
măcar cunoscute de către medicul practician, pentru ca el să se poată raporta la 
ele, în eventualitatea unei întilniri: sindromul Goodpasture, micoze pulmonare 
acute ş.a. 


BRONŞITA ACUTĂ 
PROBLEME DE DIAGNOSTIC, PROFILAXIE, TRATAMENT 


Afecţiune simplă cu diagnostic simplu, tratament simplu, bronșita 
acută este considerată, în genere, lipsită de probleme. Şi totuși, şi ea 
are unele probleme de diagnostic (căci acesta poate fi uneori îngreuiat 
sau falsificat de anumite „capcane“), probleme de profilaxie şi de trata- 
ment (care trebuie să fie mai bine luate în seamă). 


Diagnosticul pozitiv se bazează într-adevăr, pe date simple simpto- 

matice şi circumstanţiale, care duc uşor la identificarea afecțiunii. Cu 
prilejul unei răceli, de obicei (curent, aer rece, ingestie rece) sau a unei 
iritări a căilor respiratorii (praf, fum, gaze, efort vocal prin strigăte, răc- 
nete), deseori cu precesiunea unui catar respirator superior nazo-farin- 
gian (guturai, angină, sinuzită) sau a unei infecţii de tip gripal, apare o 
tuse uscată însoţită de senzaţia de uscăciune, usturime, durere faringo- 
laringo-traheală, retrosternală, fără febră (sau foarte redusă), fără alte 
simptome respiratorii (fără dispnee, junghi, expectoraţie) sau generale 
(poate puţină curbatură), iar la examenul obiectiv doar raluri bronşice 
uscate difuze (ronflante, sibilante), nimic altceva (percutor, auscultator, 
" radiologic), pentru ca treptat, în cîteva zile, tusea să devină productivă, 
însoţită de spută mucoasă, mucopurulentă, care la început se degajează 
greu apoi din ce în ce mai uşor, dar starea generală rămîne bună mai 
“departe, fără febră, iar auscultator, ralurile au devenit umede suberepi- 
te, tot difuze şi nimic altceva (percutor, auscultator, radiologic); sputa 
ne germeni banali, iar sanguin nici o modificare notabilă. Şi toate 
aifestările menționate se sting în cîteva zile. 
Ecuația diagnostică este aşadar, simplă: tuse uscată care după cîteva 
le devine umedă + un catar nazal sau o angină, premonitor-+- la o 
ersoană care a răcit sau și-a iritat căile respiratorii -+ obiectiv doar 
raluri bronșice difuze, uscate la început, umede apoi — fără nimic alt- 
ceva (fără alte semne pulmonare, mal ales de localizare, în focar, fără 
simptome și semne generale, fără modificări radiologice); în ecuaţie con- 
tind nu numai elementele pozitive ci și cele negative (acestea realizind 
un diagnostic diferențial eliminatoriu, contirmativ). 
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Tabelul 126 


DIAGNOSTICUL IN BRONȘITA ACUTĂ 


Răceală iritaţie directă 
— curenţi de aer a căilor 
rece respiratorii 
— ingestie rece S — praf, ciment 
— inhalare rece Catar al căilor — gaze iritante, 
— imersie în apă respiratorii supe- fum 
rece = rioare: — efort vocal 
tat panee TLA 
— picioare reci rinită, sinuzită (strigăte, răc- 
faringite, nete, rock) 
angine, adenoi- 
dite 


FI 
H 


Tuse — uscată, iritativă (prin congestia mucoaselor) + sen- 
zaţia de usturime 
— apoi umedă, productivă — cu spută mucoasă-muco- 

purulentă 

Raluri bronşice difuze — uscate la început (ronflante, sibi- 
lante) 
— umede apoi (suberepitante) 

În spută — germeni banali 


Durată scurtă — de zile Evoluție benignă, vindecare 


Nimic altceva — adică: 

— fără alte simptome respiratorii (dispnee, junghi etc.) 

— fără fenomene generale, febră (sau dacă există, sînt foar- 
te reduse, vagi) 

— fără semne obiective de leziuni pulmonare în focar, con- 
densante 

— fără modificări radiologice de condensare parenchima- 
toasă sau de infiltrare interstiţială 


— fără modificări hematologice semnificative (leucocitoză 
etc.) 


Datele acestea negative contează şi ele mult în raționa- 
mentul clinic şi în elaborarea ecuaţiei diagnostice; căci rea- 
lizează în realitate, un filtru diferențial — diagnostic eli- 
minatoriu, completind şi întărind diagnosticul pozitiv direct, 
(datele proprii fiind destul de sărace). 


Atenţie: la „capcane“ şi la forme particulare. Să nu fie o bronșită „inaugurală“, 
o bronșită „mască“, o bronșită „problemă“. 
să nu fie o bronșită de debut a unei infecţii acute (rujeolă, tuse convulsivă, 
gripă), 
să nu fie debutul unei congestii pulmonare, bronhopneumonii, bronhoalveolită, 
să nu fie „masca“ unei alte afecţiuni ca tbc. pulmonară, cancer bronşie, polip; 
corp străin ingerat, micoză, diskinezie traheală, 
„să nu fie o bronșită cu etiologie particulară: spirochetozică (Castellani), mico- 
tică, astmatică, alergică, tuberculoasă, i 
să nu fie o bronșită cu formă specială; spasmodică (astmatică, spasmon, Te 
străin bronșic), hipersecretantă (alergică), pe insuficiență cardiacă stinsă, mitrală Sri 
latentă; hemoragică (tbe. gripală, spirochetozică), fetidă (splrochetoză sau (nare 
pulmonară); să nu evolueze spre o bronşiolită (atenţie deci la febră, dispnee!) 
PP a 
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Posibilităţi de eroare („capcane diagnostice“) există la un diagnostic 
atit de simplu, clar, linear? — Există; rare dar importante deseori şi 
grave uncori; de aceea este bine să se țină seama de ele, avindu-se în 
vedere că odată cu diagnosticul pozitiv să se facă și un diagnostic dife- 
rențial (adică o privire critică asupra confuziilor şi erorilor posibile), mai 
ales cînd în desfăşurarea afecțiunii apare ceva anormal, particular, ne- 
obişnuit. 

a) Cu tot tabloul simptomatic corespunzător unei bronşite acute (așa 
cum l-am schițat mai înainte) poate să fie vorba nu de o bronșită acută 
banală, ca afecţiune autonomă, de sine stătătoare, ci de o bronșită depen- 
dentă, secundară, care ascunde în dosul ei o altă afecţiune sau boală; 
sau poate chiar de o falsă bronșită, nefiind vorba de o inflamație bronșică: 

— bronşita poate constitui eventual, semnul de debut al unei boli 
infecțioase, deschizînd scena clinică a acesteia; o rujeolă, o gripă virală, 
o tuse convulsivă, care după una sau cîteva zile se vor desfășura în toată 
amploarea (atenţie deci, în caz că bronșita are de la început o intensi- 
tate particulară, se însoţeşte de catar oculonazal, de fenomene nervoase 
severe ca cefalee, astenie, se însoţeşte de febră: poate fi vorba de una 
din bolile menţionate; de asemenea dacă ea a apărut în condiţii epi- 
demice); 

— bronşita (reală sau aparentă doar) poate constitui debutul clinic al 
unei afecțiuni pulmonare mai severe, parenchimatoase: o congestie pul- 
monară, o bronhopneumonie (şi în aceste cazuri, atenţie la fenomenele 
generale care sînt mai ample, adică febră, stare generală relativ alte- 
rată; iar examenul stetacustic care trebuie făcut atent, repetat, relevă 
semnele pneumopatiei respective); 

— o „bronșită“ care trenează, persistă, continuă dincolo de 2 săptă- 
mîni şi/sau se însoțește şi de oarecare febră, nu este în realitate „masca“ 
unei alte afecţiuni ca o tuberculoză care scoate capul? sau o tuberculoză 
bronșică izolată? (rară, dar posibilă), un cancer bronşic sau numai polip, 
un corp străin bronșic ignorat, o diskinezie traheală hipotonă, o micoză? 
(atenţie deci; cercetare atentă; eroarea e posibilă și nu chiar rar!). 

b) În fine, chiar în cazul unei bronşite realmente primară, autonomă 
(şi nu secundară, dependentă, simptomatică) poate fi vorba nu de o 
bronșită banală, comună, nespecifică ci de o bronșită cu etiologie spe- 
cială, particulară: o bronșită hemoragică spirochetozică (Castellani), o 
bronșită micotică primitivă, o bronșită astmatică, alergică, eosinofilică şi 
chiar o bronșită tubereuloasă (tuberculoză bronşică sau debut bronşitic 

al unei tuberculoze pulmonare, așa cum am mai arătat mai înainte). 
Atenţie deci, în fața unei bronşite cu simptomatologie mai curioasă (he- 
moragică-hemoptoică sau spasmodică sau cu spute curioase granuloase 
galbene; sau perseverenţă, rezistentă la tratamentele banale), în care caz 
în afară de problemele mai înainte enunțate trebuie pusă şi problema 
etiologiei particulare a bronşitei şi căutat și în acest sens, în primul rînd 
prin o foarte minuțioasă studiere a sputei sub raport microbiologic, 
Fiindcă descoperirea unei etiologii aparte induce necesitatea unui trata- 
ment special adaptat (fără de care bronșita nu cedează, persistă, rămi- 
nind mai departe o problemă pentru medic, o nedumerire). 
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c) Chiar şi anumite caractere și forme particulare” ale bronşitei, tre- 
buie să intrige şi să împingă la căutarea explicaţiei (căci în lipsa aces- 
teia şi a unui tratament adecvat ea poate trena îndelung, nefiind ata- 
cată în substratul ei real, în nodul vital al etiopatogeniei ei): 
o bronșită spasmodică, cu tuse spastică repetată, poate fi expresia 
unui astm bronşic (bronșită astmatică, echivalent astmatic) necesitînd 
așadar un tratament antiastmatic, fără de care nu cedează; poate datori 
acest caracter unei spasmofilii de fond a bolnavului (și numai căutind-o, 
găsind-o şi tratînd-o, bolnavul se ușurează); poate fi condiţionată de un 
corp străin bronșşic rămas necunoscut (inhalat fără ca bolnavul să-și fi 
dat seama sau poate uitat, etc.) şi bineînţeles că tusea și bronşita respec- 
tivă nu se vor amenda pînă ce problema substratului nu va fi rezolvată; 
— o bronșită hipersecretantă (rară) poate exprima un fond alergic 
al bolnavului (nu sînt eosinofile în spută?) sau o insuficiență cardiacă 
stingă, mitrală, ventriculară + latentă dar generînd un fond edematos; 
— o bronșită hemoragică, repetat sau intens hemoptoică, trebuie să 
ridice problema etiologiei tuberculoase (sau a unei componente tubercu- 
loase, a deschiderii cu prilejul bronşitei a unui focar tuberculos pînă aci 
inactiv, latent, stins), a unei infecţii gripale eventuale, a unei spiroche- 
toze bronșşice hemoragice Castellani (despre care am mai menţionat); 
— în fine, o bronșită fetidă (fetidă fiind numai haleina, respiraţia 
sau fiind sputa emisă) trebuie să suscite ideea unei spirochetoze bronşice 
eventuale sau a unei gangrene pulmonare care se constituie în adîncul 
parenchimului pentru a izbucni, exteriorizîndu-se peste cîteva zile (lucru 
care este şi mai probabil, dacă coexistă febră iar starea generală se alte- 
rează rapid, marcat). 
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d) O problemă specială de diagnostic şi de profilaxie o constituie 
| bronșita recidivantă: bronşita care se repetă des, de mai multe ori pe 
an, în sezonul rece mai ales. Evident că nu este o bronșită normală, sim- 
plă și nu trebuie să lase liniştit pe pacient și pe medic. Trebuie găsită 
explicația, care poate sta în: persistența condiţiilor etiologice externe 
(strigăte, răcnete, cîntat modern, fumat excesiv, praf, ciment, frig chiar 
la picioare) sau existența unor anumiţi factori interni defavorabili, gene- 
rali (debilitate, denutriție, diabet, defecte imunologice) sau locali (sinu- 
zite, rinite cronice, amigdalite, faringite, polipi, tuberculoză latentă, car- 
diopatii cu un grad de insuficienţă cardiacă și de congestie pasivă pulmo- 
nară, ş.a.); apoi după identificarea cauzei, tratarea ei, înlăturarea sau 
reducerea ei. 

Profilaxia recidivelor bronșitei acute (care cînd sînt dese ameninţă 
cu instalarea bronşitei cronice, adică cu permanentizarea şi care are la 
rîndul ei o altă serie de ameninţări şi pericol), înseamnă aşadar nu 
medicamente administrate continuu și schimbate mereu, ci măsuri de 
depistare a cauzei de reactivare şi înlăturarea acesteia (ca măsuri spe- 
cifice fiecărui caz în parte), şi în măsura posibilului, mijloace generale 
de fortificare a organismului, de călire a lui, în fine vaccinare (cu vacci- 
nuri standard sau cu autovaccin, raportat la flora proprie şi preparat 
din aceasta), 


Tratamentul nu este lipsit nici el de probleme; simple dar nu fără 
importanţă. 
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Măsurile generale higienodietetice trebuie respectate cu strictețe pen- 
tru o vindecare rapidă, completă şi pentru împiedicarea recidivelor; re- 
paus vocal, protecţia actului respirator (căldură, fular), ceaiuri și lapte 
cald, băi calde revulzive; şi în măsura nevoii, medicamente generale anti- 
gripale ca aspirină, piramidon. 

Medicamentele adresate bronșitei diferă după faza acesteia: 

= în faza uscată, congestivă, calmante ale tusei pe bază de dionină, 
codeină în formulări proprii (dionină, codeină aa 0,10 g, aqua laurocoe- 
rasi 10 g, cîte 10 picături de mai multe ori pe zi) sau în preparate cum 
sînt Calmotusin, Tusan, Tusomag, Codenal; 

— în faza umedă, productivă, cu expectoraţie, preparate expecto- 
rante, fără calmante (sau puține) ca Sirogal, Sirop expectorant etc. 

Numai în măsura nevoii, a unor particularități simptomatice sau evo- 
lutive ca cele menționate mai înainte, se recurge la medicamente speciale: 

— Feniramin sau Nilfan, care ajută la scăderea inflamaţiei; 

— Sulfafenazol, Sulfametin, Plurisulfan sau chiar penicilina G, în 
caz de forme ‘severe, febrile, cu infecții secundare sau constituind mani- 
festări secundare, în caz de tendință la coborîre spre forme bronșiolitice 
sau bronhoalveolitice, în forme hemoragice (eventual spirilare); dar nu- 
mai în cazuri justificate deci; 

— antihistaminice, antiastmatice, calciu sub diferite forme, tonice car- 
diace atunci cînd este cazul (forme astmatice, pe fond spasmofil, cu insu- 
ficienţă cardiacă etc.); 

— poate fi de folos, în forme trenante, recidivante nu numai vacci- 
narea dar chiar o hiposensibilizare microbiană (efectuată tot cu vaccin, 
dar într-o altă tehnică, în doze mici, repetate des, la intervale scurte, 
intradermic) dacă s-a găsit o sensibilizare faţă de germeni infecţioși (care 
este bine a fi căutată); detalii la pag. 799. 

Greşeli de evitat: a da expectorante la început, în faza uscată şi cal- 
mante în faza de expectoraţie; sau a nu căuta cauza în caz de recidive. 


ASTMUL BRONȘIC ACUT 
(accesul de astm bronşic) 


Expresie a unei stări de disreactivitate complexă (neurovegetativă, 
aunoalergică, uneori endocrină ș.a.), astmul bronşic constituie o afec- 
une cu multe necunoscute şi incertitudini încă, cu deosebire în ce pri- 
mecanismele de producere. Din acest motiv, în practică este grevat 
o mulțime de dificultăţi; mai ales în descifrarea etiopatogeniei şi im- 
icit în terapie. De aceea este încă și azi, o afecțiune dificilă atît pentru 
bolnav cît şi pentru medic, cu multe probleme și greutăți care trebuie 
T rezolvate şi învinse la fiecare bolnav în parte (la fiecare, afecțiunea con- 
stituind o entitate, o individualitate cu particularitățile ei proprii). 


j i "Cos st A ste relativ uşor, în 
Diagnosticul pozitiv al accesului de astm bronşic este re 
A tipice, comune; dar poate deveni o problemă în formele anor- 
male, atipice, aberante (care nu sînt chiar rare), = 
a) php tipice, afecțiunea se caracterizează prin accasa. paro 
xistice de dispnee; fiecare din acestea cu anumite caractere proprii, prin 
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ajutorul cărora se ajunge la identificarea afecțiunii, la diagnosticul ei; 
unele date obiective și aspectul bolnavului fiind şi ele de folos: 

— accesele survin uneori fără vreo regulă, fără o cauză clară, nu 
rareori cu predilecție noaptea, dar deseori ele survin în legătură cu anu- 
miţi factori, anumite condiţii şi împrejurări, care uneori sint variate, 
multiple, nespecifice (frig, umezeală, ceaţă, condiții emoţionale, momente 
afective, fum, praf, aer rece etc.), alteori sint anumite, și mereu aceleași, 
avînd din acest motiv, o însemnată valoare semnificativă (anumită încă- 
pere mereu aceiaşi, același mediu, acelaş contact, aceiași mîncare; sau 
pene, peri, polen, uneori numai de o anumită varietate, mereu aceeași; 
sau un anumit medicament, un anumit aliment etc.); şi pot fi uneori 
anunţate de o aură, de anumite simptome, cu valoare iarăşi semnificativă 
(strănuturi, lăcrimare, neliniște, gîdilitură în git etc.); 

— dispneea este absolut tipică pentru că este rară (bradipneică), cu 
accent pe expiraţie care este prelungită, forțată (efectuată cu ajutorul 
mușchilor expiratori complementari), zgomotoasă (fie gemîndă, fie șuie- 
rătoare, ca un ţiuit, aşa-numitul „Wheesing“); 

— de aceea, bolnavul se află în emfizem pulmonar acut şi în evidentă 
insuficiență respiratorie, mergînd uneori pină la stare subasfixică; iar 
la examenul obiectiv prezintă toracele destins, globulos, hipersonor la 
percuție, cu raluri bronşice diferite amestecate, la auscultaţie („zgomot de 
porumbar“), aşezat fiind într-o poziţie cît mai favorabilă pentru respira- 
ție (de obicei şezînd,-uneori pe scaunul intors; cu antebraţele pe speteaza 
acestuia, pentru a lărgi perimetrul toracic și a uşura expiraţia), cu gîtul 
întins şi capul proiectat înainte, gura deschisă, nările desfăcute (atitu- 
dine „cherche air“), uşor cianotic uneori și cu faţa transpirată, cu fizio- 

| nomie anxioasă, de vădită dificultate respiratorie și teamă, îngrijorare, 
suferință; fără febră, fără ca starea generală să-i fie afectată (în afara 
suferinţei menţionate); ; 

— pentru ca după un timp, spontan sau în urma administrării de 
medicamente, accesul să înceteze; prin tuse se expulzează cu tot mai 
multă ușurință, o mică cantitate de spută eliberatoare, respiraţia se nor= 
malizează, bolnavul se linişteşte, are o descărcare urinară după care 
adoarme de obicei; pentru ca la deşteptare să aibă aspectul unui individ 
normal sub aspect respirator, nemaiavînd dispnee pînă la accesul urmă- 
tor (sau prezentind uneori totuși, semnele unei bronşite cronice de 
fond, pe care o avea dinainte, cu catar mai mic sau mai pronunţat + 
emfizem). 

Diagnosticul se poate afirma cu certitudine, pe baza unel formule 
concentrate, a unei ecuații simplificate, exprimată astfel: accese disp- 
neice + dispneea fiind rară, expiratorie, forțată, zgomotoasă + deter- 
minînd o stare de hiperinflaţie aerică pulmonară (emfizem alveolar acut) 
și de insuficiență respiratorie - totul terminîndu-se printr-o spută eli- 
beratoare, 

Diagnosticul în afara accesului, cînd trebuie să se bizule pe aperi 
ţia făcută de bolnav sau de cineva din anturajul lui, are ca elemente di 
sprijin: caracterul paroxistic, în accese, al dispneel -H gerăgterii = se 
tos al dispneii (ţiuitul, „wheesingul“ caracteristic) -p caracterul rar, exp 


rator al respirației (caracteristic și el), 
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Este suficient să se răspundă afirmativ la întrebările următoare pen- 
tru ca diagnosticul de astm bronşic să poată fi pus (prezumtiv bine- 
înţeles): — dacă în timpul accesului, respiraţia șuieră, ţiuie sau bolnavul 
geme, în expir;, — apoi dacă bolnavul se opinteşte pentru a da aerul afară 
din plămiîni. (Unii bolnavi cu simţ de observaţie, subliniază chiar ei spon- 
tan, aceste caractere individualizante). Í 


Tabelul 137 
DIAGNOSTICUL POZITIV IN ASTMUL BRONȘIC 


Sinteză schematică 


a ae ESI 

FORMA TIPICĂ 

Accesul: 

— dispneea caracteristică: rară, expiratorie, forţată, zgomotoasă; 

— aspectul asfixic-anxios al bolnavului, concentrat asupra expirului; 

— aspectul emfizematos al toracelui, dilatat, în inspiraţie extremă; 

— absenţa tulburărilor cardiace, circulatorii, a leziunilor cardiovasculare, a fe- 
brei; pulmonar, auscultator, expir prelungit, zgomot de porumbar 

— anamneza: dispneea se repetă în accese paroxistice; accesele au uneori un 
determinism special, apar în circumstanţe particulare (de obicei aceleași; de mediu, 
de contact etc.); sînt deseori precedate de o aură; cedează la adrenalină, efedrină, 
asmofug. 

Urmărind accesul: 

— acesta se termină cu expectorarea unei spute (uneori mucoasă, perlată, în 
formele neinfectate; alteori muco-purulentă), care linişteşte pe bolnav (elibera- 
toare); 

— laboratorul poate găsi în sputa mucoasă, eozinofile (prezența lor pledează 
pentru astm, absenţa lor nu-l infirmă). 

În afara accesului: 

— în acces respiraţia este zgomotoasă, șuierătoare, gemîndă (informează bolna- 
vul, spontan sau la întrebarea noastră); 

— dispneea are un caracter paroxistic, survenind în accese; acestea uneori con- 
diţionate de anumite împrejurări; cu aură; cu sfîrşit umed; cu spută eliberatoare; 
efedrina avînd un bun efect (lămuriri date de bolnav, spontan sau la întrebările 
noastre); între accese nu există dispnee; sau poate exista un anumit grad (în astmul 
avansat, cu dispnee continuă + accese); 

— la examenul clinic, nu se găsesc semne de afectare cardiacă, circulatoare- 
vasculară, renală; în schimb, deseori semne de bronșită cronică, emfizem; 

— eventual eozinofile în spută, hipereozinofilie sanguină (pledează pentru astm, 
dar absenţa lor nu infirmă). 

FORME LARVATE, FRUSTE, DEFORMATE 

Poate fi vorba de bronşite, rinite; forme spasmodice sau forme hipersecretante 
(izbind așadar fie prin spasmul exagerat de viu, fie prin abundența secreției, even- 
tual prin prezenţa eozinofilelor în secreție) A 

Trebuie să sugereze că e vorba de un astm larvat (o echivalență astmatică) şi 
pledează pentru acest lucru, următoarele argumente: 


— chiar aceste caractere menţionate (spasmodic, hipersecretant); ? 
— caracterul paroxistic, intermitent, al manifestărilor, care sînt exagerate în 
rize; - 
S ptis condiționalitatea eventuală (producerea lor, în legătură cu anumite contacte, 
ca polen, flori, fin, diverse elemente inhalatorii, anumite momente sezoniere, anu- 
mite alimente, mirosuri, medicamente; sau anumite momente patologice ca răceli 
exacerbarea bronșitel sau a rinltel ete.); 
es — prezența eozinofilelor în secreția respectivă sau creşterea lor procentuală în 
sage, a teofilinice (se 
— uenta favorabilă a medicaţiei antlastmatice, adrenalinice, teotilinie 
poate PA ponta tays cu ele, atunci dpi din datele mai sus arătate, bănuiala este 


mare), 
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b) In forme cu dispnee continuă și în starea de rău astmatic (care 
constituie celelalte două forme clinice ale astmului, pe lingă forma paro- 
xistică), diagnosticul este ceva mai greu (uneori, cel puțin), pentru fap- 
tul că tabloul clinic apare deformat, alterat: — în forma cu dispnee con- 
tinuă, a dispărut accesul iar — în forma de rău astmatic a dispărut inter- 
valul dintre accese (se schițează paroxisme, dar pe un fond de dispnee 
continuă), Totuşi, diagnosticul de astm se face şi în aceste forme, bazat 
pe 2 elemente: — pe faptul că dispneea păstrează un caracter expirator, 
forţat, zgomotos (chiar dacă nu absolut pur); — apoi pe faptul că anam- 
neza relevă în trecut existența acceselor tipice, diagnosticate și tratate 
ca atare (căci formele la care ne raportăm sînt totdeauna urmarea for- 
mei tipice și sînt precedate de aceasta, adică de forma paroxistică în 
accese; de aceea istoria clinică a afecțiunii scoate neapărat la iveală 
acest lucru, cînd interogatorul este bine făcut). 

c) Mai trebuie știut că astmul bronșic se poate ascunde şi sub masca 
unei bronşite spasmodice (cu tuse spasmodică); încît, în fața unei atari 
bronşite este bine să se pună și problema unui astm astfel camuflat şi 
să se facă investigații în acest sens, pentru precizare (în spital, desigur). 

În continuare, atît în ce priveşte forma tipică, paroxistică de astm cît 
şi în formele atipice, mai este nevoie ca după ce s-a făcut diagnosticul 
pozitiv, să se facă şi un diagnostic de asocieri morbide eventuale de co- 
afectări: să se consemneze dacă pe lîngă astm mai există sau nu, o altă 
stare patologică, care interferează cu acesta, eventual fără a fi recu- 
noscută (fapt nu tocmai rar): — un proces pulmonar (pneumonie cronică, 
emfizem pronunţat sau chiar numai o bronșită cronică, scleroză pulmo- 
nară, pneumoconioză, micoză pulmonară, tuberculoză pulmonară ete.), — 
un proces rinofaringian (polipi, vegetaţii, deviaţie de sept, sinuzite), — 
o componentă cardiocirculatorie (în legătură cu o coronaropatie, cu o 
hipertensiune arterială, cu o miocardopatie cronică etc.), — o afecţiune 
renală, — o urticarie, o migrenă. Nevoia aceasta obligă la un examen 
amănunțit, complet al bolnavului, la o anamneză detailată şi la investi- 
gaţii radiologice şi paraclinice, de laborator, adecvate (examene radiologice 
cardiopulmonare, examene de spută, electroeardiogramă, uree sanguină, 
examene ORL ş.a.), adică la un- bilanţ larg, amplu, al bolnavului. 

Și tot pentru precizarea cadrului clinic al astmului, la un anumit bol- 
nav, în caz că afecțiunea este veche, cunoscută, tratată, este bine să se 
caute în ce măsură astmul este deformat, transformat, de medicamentele 
administrate pînă aici: de simpaticomimetice, adrenalinice (care pot da 
hipertensiune arterială, tremurături, nervozitate, insomnii), de cortizo- 
nice (infiltraţii tisulare prin retenţie apoasă, îngrășare, hiperglicemie şa.) 

De un diagnostic diferenţial aproape că nu este nevoie, cînd actul 
este tipic: elementele proprii pozitive ale acestuia (pe care lega e y 
mai înainte) sint aşa de caracteristice și ecuația diagnostică aşa di arih 
că numai un necunoscător poate să nu recunoască acest astm şi så- e 
funde cu altă afecţiune dispneizantă, 

O ezitare poate exista la primul a 
este foarte caracteristic) pentru că înc 


é l nu 
cces de astm (maì ales dacă e 
A nu s-a stabilit noțiunea de repe- 
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DIAGNOSTICUL DIFERENȚIAL IN BOLILE 
I. DISPNEI CARE SE Be pe 


ERA e ama e ie EREI i a E 


RARE: dala brie toată BERD ag UN ea eea n expiratorie, forțată pe expir, zgo- 
motoasă (cu ţiuituri, șuierături sau ge- 
mete, pe expir) 

Bolnavul, concentrat asupra respirației fa- 
ce efort pe expir, pentru a da afară ae- 
rul din plămiîni 
Aspect asfixic + anxios 


Examen aut el te a Rei e N Men sei Age E aia ra 


Torace în hiperinflație, aspect emfize- 
matos (emfizem acut alveolar) dimen- 
siuni > 

hipersonoritate percutor, zgomot de 
` porumbar sau de furtună auscultator 
(raluri multiple, variate). 

Fără semne cardiace, febră 


Frecventă, polipneică, 
mixtă, mai ales noaptea; 
progresivă, sufocantă, asfixică, anxioasă 
(cu senzaţie de asfixie iminentă, cu sete 
de aer, cu frică, anxietate, groază), orto- 
pneică (cu nevoia de ridicare în şezut) 
dar nu zgomotoasă. 

Aspect astfixic, înspăimîntat fixat (econo- 
mie de mișcări) 


inspiratoare sau 


Teze, DORI orae e e E polipneică, inspiratoare sau 
mixtă, uneori neregulată, uneori cu ge- 
mete sau Cheyne Stokes 


Pulmonar nimic (poate uneori raluri 
subcrepitante fine la bază; de con- 
gestie pasivă). 

Cardiocirculator: 

cord mărit, cu vîrful coborît, bătăi vii, 
şocul vîrfului >, galop stîng, tahi- 
cardie + extrasistole, eventual hiper- 
tensiune, de obicei Mx < Mm> cu 
pensarea diferențialei 

= insuficiență ventriculară stîngă 
Radiologic. = hipetrofie ventriculară 
nenen a RI PR 


Aspect general: toxic palid + infiltrat 
(facies bouffi), limbă uscată, respira- 
ție mirositoare, amoniacală, astenie, 
fără semne pulmonare, uneori hiper- 
tensiune arterială; 

dar cordul compensat 


e e A o a a o 


De o mare varietate cu aspecte uneori cu- 
rioase bizare, 

Bolnavul acuză imposibilitatea de a respi- 
ra bine, de a inspira aer, de a umple 
plămînii; 

face eforturi repetate inspiratorii; 

după ce a reușit are o expiraţie prelun- 
gită ușurătoare (ca un oftat) uneori spas- 
modică (ca un sughiţ), alteori zgomotoa- 
să (ca un suspin) 

Mai poate fi superficială rapidă, neregu- 
lată, cu întreruperi 

Poate varia de la o dată la alta 

Dar fără stare asfixică, fără deficit res- 
pirator (bolnavul poate vorbi, poate face 
eforturi) 

Important: dispare în somn (și uneori cînd 
bolnavul este singur) 

Dispare la distragerea atenției 
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Nimic la examenul pulmonar; nimic la 
examenul cardiovascular 

Stare generală bună, satisfăcătoare, a- 
febril 

Nu sînt semne de suferință respirato- 
rie 

În schimb: stigmate nevrotice numeroa- 
se sau de tensiune nervoasă emațio- 
nală; 

gesticulație, demonstrație,  verbalism, 
tremurături, emotivitate, stare de an- 
xietate, facies anxios, tulb. vasomo- 
torii (roşeli, paloare, dungă vasomo- 
torie vie, transpirații) 

Eventual: 

tulb, endocrinohormonale, 

stigmate de distonie neurovegetativă, 
tulburări menstruale 


aa RI 


Tabelul 138 
ŞI AFECȚIUNILE ACUTE DISPNEIZANTE 
PAROXISTIC 
IRI N RR O ei E 


Wleoemente conexe: de fond şi condiţionare Diagnostic, Precizare 


Noţiunea de accese paroxistice care survin noc- | ASTM BRONŞIC IN ACCES 
turn sau uneori, legate de anumiţi factori, de | După acces: 
anumite circumstanțe (praf, fum, alimente, — proba Tiffeneau cu acetileo- 


medicamente, condiţii de mediu, locuinţă, lu- lină în inhalaţie: spirogramă 
cru), precedate uneori de o aură (strănuturi, — o eventuală eosinofilie con- 
gădilitură în nas etc.) terminate cu o spută firmă (absența nu infirmă 
uşurătoare, liberatoare, bine influențate de însă) 
simpaticomimetice 

Fond patologic cardiovascular + cunoscut ASTM CARDIAC 
hipertensiv, coronarian, prin insuficiență  ventriculară 
miocardopatie cronică, stingă (neajunsă la edem pul- 
netrită cronică la un viîrstnic, monar acut), sau de origine mi- 
tulburări de ritm, trală (mai rar) 


eventual mitral (rar, femei mai ales) 
Radiolosic: ventricul stîng mărit, eventual aortă 
dilatată, derulată sau mai opacă 
sau profil mitral (mai rar) Atenţie: uneori rar, se asociază 
un spasm bronhiolar, creind un 
astm mixt (cardiac și bronşic), 
cu dispnee mixtă și ea. 


Datele anamnestice descoperă că e vorba de ASTM 


un renal cunoscut, identificat, tratat: în urma (SAU PSEUDOASTM) 
unei nefrite acute clare; a unor puseuri amig- UREMIC 
daliene, cu trecute decompensări, cu edem +, | Hotărîtor: 


— ureea sanghină mărită 
— în urină elemente trădind a- 
fectarea renală 


cu internări, tratamente sau descoperă doar 
date de suspiciune: amigdalite repetate, pe- 
rioade de edemaţiere, perioade de cefalee 


PSEUDOASTM NEVROTIC 
| Precizarea o face: 

— caracterul bizar, 

— apariţia solitară, 

— fondul nevrotic, 
—circumstanţele nevrotigene 


Fond nevrotic evident, aparent uneori, chiar la 
înfăţişarea fizică, la aspectul general, la pri- 
mul contact: gesticulări, agitație, anxietate, 
tremurături, tulb. vasomotorii, facies anxios. 

Ancheta psihologică descoperă: 
stare de anxietate, neliniște, agitaţie, frămîn- 
tare, 
stare sufletească de nemulțumire, 
stare sufletească de apăsare (mai deseori de 
culpabilitate), 
iritabilitate, emotivitate. 

Condiţii de viață nevrotigene: certuri, necazuri, 
surmenaj, tensiune nervoasă, frămîntări sufle- 
teşti, şocuri emotive repetate, probleme sen- 
timentale sau sexuale, momente de disadap- 
tare socială, probleme de conştiinţă, griji ma- 
teriale, de copii, de familie; năzuințe neîmpli- 
nite sau cerînd eforturi á 

Circumstanțe psihotraumatizante semnificative, 
ceartă, conflict, contrarietate, teamă de răs- 
pundere, acte incorecte, contrarietate în carie- 
rä, preocupări de sănătate, decepție sentimen- 
a 


şi 

— excluderea celorlalte forme 

de dispnei paroxistice cu 

fond organic (deci mai gra- 
ve) 
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Tabelul, 138 (continuare) 


So a d a a a 
Diupnooa Examen fizie 


U, DISPNEI ACCIDENTALI 


Rară, imspiratoaro, fortat po inspir, con- 
ştiontă, activă -- tira) do oblcel 
+ dureri de-a lungul traholl 
+ distonie cînd e atectat laringele 
z cornaj: zgomot guerat 
= tuse spasmodică expulzivä 
Bolnavul concentrat asupra respirației 
Anor crispat, cu capul înainte, gura des- 
chist 


Poate apare foarte evident tirajul as- 
plrativ (în gropile supraclaviculare) 

Nu sînt zgomote anormale auseultato- 
ril în plămini, 

e murmurul vezicular diminuat, a- 
olit, 

Poate acoperit de cornaj sau de un ral 
traheal 


Frecventă, polipneică, cu accent pe inspi- 
raţie; 
cu sete de aer, ridicare în șezut, tendință 
asfixică, caracter de luptă 
+ tuse crescîndă == 
+ apariția unei expectoraţii spumoase 
aerate + rozată; 
crescînd mereu în cantitate, accentuînd 
dispneea, sufocarea, în timp ce tusea sca- 
de, dispneea la fel prin oboseală 


Pulmonar: raluri crepitante fine la am- 
bele baze care se ridică progresiv în 
sus „în marée montante“ r 
Cordul mărit, cu vîrful coborit, şoc pu- 
ternic + galop stîng, tahicardie, ten- 
siune arterială pensată diferențială < 
Dar uneori, rar, semnele cardiace pot 
lipsi; căci există și edeme pulmonare 
necardiogene. (În aceste cazuri, de va- 
loare pentru diagnostic sînt circum- 
stanțele şi fenomenele conexe genera- 

le: vezi coloana a 3-a). 


Precedată de o durere vie toracică cu de- 
but acut violent, 

dispneea este polipneică 

+ superficială, durabilă, însoţită de o 
stare anxioasă și de o stare = astixică, 
dar mai ales de o stare de goc (hipoten- 
siune, mîini reci, transplraţie, puls rapid) 
După un timp apare o spută roșie, cu sîn- 
ge; sînge roșu (cînd a apărut prompt), 
negru (tardiv) 


Pulmonar, semne ale unui bloc de con- 
densare în curs de ramolire; 
respirație suflantă sau suflu + raluri 
umede în focar z+ frecătuni. 

Radiologic: opacitate fermă z+ omoge- 
nă + triunghiulară 
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Informaţii conexe: 


— s-a inhalat un corp străin? 

— precesiune de angină cu febră? (difterie, 
laringită ?) 

— precesiunea unei emoţii (spasm laringian) 

— precesiune sau concomitent „mînă de ma- 
moş“ (tetanie) 

— concomitent edeme Quincke (edem larin- 
gian?) 

— concomitent răguşeală sau tuse voalată (la- 
ringită) ` 

— expulsie de membrane sau puroi cu tusea 
(procese inflamatoare, purulente, difterie) 

— concomitent urticarie (edem alergic larin- 
gian?) 

— o tumoră cervicală sau tiroidă > (compre- 
sie?) 


Fond cardiovascular cunoscut eventual 
hipertensiv, coronarian, 
miocardopatie cronică, nefrită cronică la vîrst- 
nic, f 
tulburări de ritm, 
eventual stenoză mitrală (la femei mai ales), 
un infarct miocardic + frust? 
la o mitrală: gestație? menstruație? 


~ Mai rar (în cazuri necardiace ci pulmogene): 


inhalare de gaze iritante? (amoniac ete:); 

cu edem Quincke, urticarie (edem alergic, rar); 
după o toracenteză (ex. vacuo), după frig, du- 
pă un traumatism toracic sau cranian; 
într-o hemoragie cerebrală, encefalită, tumoa- 
re cerebrală; 

cu o infecţie pulmonară gravă: (mai ales gri- 
pală); z 

într-o criză de feocromocitom; sau tiroidiană; 
după o transfuzie masivă, rapidă; 

sau după administrare masivă de sare, de li- 
chide; 

după o arsură întinsă, într-o criză de beri-beri, 
în menstruație, gestație 


Condiții patologice emboligene existente: 


Bolnavul e un varicos, flebitic, cu flebotrombo= 


ze (aparente sau oculte), la membrele inferioa- 
re; în pelvis; cu o fractură sau operație re- 
centă; avort, naștere (la femeie) o insuficien- 
tă cardiacă veche, în imobilizare prelungită 


Tabelul 138 (continuare) 
—————————————————————————— S 


Elemente conexe: de fond şi condiţionare 


— i 


Diagnostic. Precizare 


OBSTRUCȚIE INCOMPLETĂ, 
RAPIDĂ, LARINGO- 
TRAHEALĂ 

Diagnostic sigur: 
examen laringoscopic O.R.L. 


aa PR A E A i e a re e a 


EDEM PULMONAR ACUT 

Pe fond cardiac, prin insuficien- 
ță ventriculară stîngă 

sau 

pe fond necardiac ci pneumo- 
gen (prin permeabilizare a ca- 
pilarelor pulmonare sau supra- 
încărcare vasculară sau tulburări 
osmotice) 


Dg. precis: apariţia spumei! (dar 
atunci este tardiv). 

Este bine a face diagnosticul cît 
mai precoce, pe baza celorlalte 
semne! prin dispneea rapid pro- 
gresivă cu evoluţie spre asfixie 
+ ralurile crepitante pulmona- 
re 


EMBOLIE PULMONARĂ 
INFARCTIZANTĂ 

Diagnosticul este precizat de a- 
pariția sputei hemoptoice şi de 
examenul radiologic, 
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Tabelul 138 (continuare) 


a 
Dlapnocea | Examen fizic 


Ca mal sus, același debut cu durere vie | Pulmonar, sindrom stetacustic pleuro- 
toracică, izbucnind violent, brutal, ne- aeric, unilateral; 

aşteptat, eventual după o tuse, un efort hipersonoritate, freamăt pectoral gi 
brusc, murmur vezicular abolite; eventual 
Dispnee polipneică superficială, durabilă suflu amtoric. 

+ anxietate -- tendinţă asfixică, sufo- | Radiologic: imagine specială (aer intra- 
care pleural, cu bont pulmonar la hil). 

+ stare de şoc (hipotensiune, mîini reci), 

+ imobilizare 


Dispneea s-a instalat treptat în curs de | Pulmonar: focare de condensare (cu 


citeva zile (rar ore) este polipneică, inspi“ respirație suflantă + raluri umede + 
ratorie şi expiratorie matitate); 
+ cu caracter asfixie, sufocant, febră, stare toxică. 


+ tuse şi spută mucoasă, purulentă, 
+ febră mare neregulată, 


+ cianoză +- stare toxică (adinamie, hi- sau pulmonar nimic ori vag, imprecis 
potensiune, oligurie, limbă arsă) dar radio.: granulaţii! 
Polipnee foarte rapidă Pulmonar, cardiac, nimic 

faţă roşie ` 


Fără deficit respirator 


Dispnee jenată, reținută, superficială Nimic pulmonar, cardiac dar dureri şi 
(„blockpnee“ din cauza durerii) sau for- modificări parieto-toracice sau mări- 
tată pe inspirație rea abdomenului 


PN N, aaa 


tare paroxistică; criza de astm ar putea fi confundată eventual, de către 
un medic neexperimentat, în fața unui bolnav îngrozit, cu una din afec- 
țiunile dispneizante acute sau cu debut dispneic; cu astmul cardiac și 
edemul pulmonar acut, cu infarctul pulmonar și/sau pneumotoraxul spon- 
tan, cu o bronhopneumonie sau granulie care începe, cu o intoxicație 
acidozică sau o dispnee nevrotică. (Confuzia se face mai des însă, invers: 
o astfel de afecţiune să fie luată drept astm bronșic). Cînd este vorba de 
un astm cu accese repetate, confuzia nu se poate face decit cu 3 din 
afecțiunile de mai sus, care se manifestă și ele intermitent prin paro- 
xisme dispneice:; cu astmul cardiac, cu astmul uremic și cu dispneea ne- 
vrotică (pseudoastmul nevrotic), (Și în acest caz, confuzia se face numai 
deseori invers; astmul cardiac și pseudoastmul nevrotic fiind luate drept 
astm bronșie și tratate ca atare), Un medic neexperimentat mai poate fi 
inselat de o pieri șuerățoare care se produce într-o obstrucție bron- 
şică accidentală; (dar atenţie; în aceasta accentul cade pe inspir!) 
Oricum s-ar face confuzia (într-un sens sau într-altul) ea poate fi 
dăunătoare, căci greșeala de diagnostic duce la tratament greșit, necores- 
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Tabelul 138 (continuare) 


a 


Elemente conexe: de fond şi condiţionare Diagnostio. Precizare 
——————————————————— ii, 
Bolnavul este deseori un vechi (+ cunoscut) PNEUMOTORAX SPONTAN 

pulmonar, tuşitor cronic: tuberculos, emfize- | Diagnosticul de precizie: la pune- 
matos, bronşitic cronic, scleros, pneumoconio- ţia pleurală iese aer sub oare- 
tic (dar nu totdeauna), sau a suferit un trau- care presiune, 

matism toracic, sau era în curs o pneumopa- 

tie acută 


Precesiune cu zile înainte, de gripă, rujeolă, tu- | BRONHOPNEUMONIE 


se convulsivă, ori după o răceală severă. Precizare prin examen de spută, 
Fond precar: copil sau bătrîn, cu diverse tare microbiologie şi radiologie  (fo- 
(vechi pulmonar, cardiac, renal, hepatic, dia- care opace multiple în plămîni) 


betic, luetic etc.) 


sau fond tuberculos (pulmonar sau extrapul- | GRANULIE TUBERCULOASĂ 
monar) cunoscut sau nu. Precizare radiologică 


Informaţiile de interosator: DISPNEE TOXICĂ ACIDĂ 
Medicamente sau substanţe toxice (aspirină) | Precis: laboratorul 
luate din greşeală sau cu scop de suicid, 


Fractură de coastă AFECŢIUNI PARIETOTORACICE 
Durere parietală (nevralgie, mialgie, osteoalgie) SAU DIAFRAGMATICE 

T  Pareză parietală (poliomielită) 

T Meteorism gigant, blocant 

Afecţiune diafragmatică 


6 —— 


punzător; iar în unele cazuri, tratamentele sînt direct opuse, contradicto- 
rii (deci periculoase, dacă se face greșeala): exemplu astmul bronşie de- 
oparte cu astmul cardiac și edemul pulmonar acut pe de altă parte (şi 
în mai mică măsură, chiar cu celelalte afecţiuni). Încît chiar dacă numai 
uneori, rar, pot exista ezitări în diagnosticul pozitiv al astmului bronşic, 
dacă numai rareori se pot face confuzii între astmul bronşie şi celelalte 
afecțiuni dispneizante, este bine ca medicul să cunoască cît mai bine 
caracterele proprii ale diferitelor afecţiuni dispneizante, pentru ca, în caz 
de ezitare, de nesiguranţă, de incertitudine a diagnosticului, să poată 
recurge și la diagnosticul diferenţial de siguranţă; să poată evita şi prin 
acest fel de diagnostic, o greşeală, care ar putea fi foarte periculoasă pen- 
tru bolnav, à 

Pentru că o expunere verbală descriptivă a caracterelor citirii da 
afecțiuni dispneizante mai înainte menţionate, ar necesita o ampl Să 
fășurare narativă, am preferat ca noţiunile respective să fie ata S 
sub formă sintetică, concentrată și comparativă, în tabel. = ai Alea a 
tabelul respectiv, în realitate, de diagnosticul diferențial al ate 
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dispneizante acute sau subacute, cu dispnee repetate paroxistice în accese 
sau doar accidentale, singulare. 


Și dacă totuși mai persistă îndoială asupra diagnosticului de astm bronsic 
există o probă care face diagnosticul indubitabil: proba Tiffeneau, adică cercetarea 
excitabilității bronşice față de acetilcholină. La astmatici, aceasta este de 10— 
100 ori mai mare decît la normali. Numai că proba nu poate fi efectuată decit în 
anumite clinici, care au posibilități corespunzătoare. 


Cu diagnosticul pozitiv de astm bronşic fixat şi asigurat, se poate în- 
cepe şi efectua tratamentul accesului (cînd bolnavul ni s-a adresat în 
acces). Dar numai parțial şi incomplet, la modul general, nespecific, este 
posibil un tratament al afecțiunii propriu-zise (un tratament care să vi- 
zeze reducerea sau încetarea apariţiei crizelor). Căci pentru a trata afec- 
țiunea însăși, în condiţii adecvate, ştiinţific fundamentate (deci cu ma- 
ximă eficienţă) este nevoie a cunoaște afecțiunea în fond, a-i descoperi 
cauza (sau cauzele) la fiecare bolnav, precum și mecanismul patogenie 
în cazul respectiv (căci sînt multe mecanisme patogenice posibile și foarte 
multe cauzele, de asemenea; și fiecare bolnav constituie un caz aparte, 
care trebuie rezolvat individual). 

Este nevoie, ca la fiecare bolnav să se facă diagnosticul etiopatogenic 
al astmului lui; fiecare caz de astm să fie descifrat astfel. Operaţie indis- 
pensabilă, pentru că adevăratul tratament al astmului nu se poate face 
decît pe bază etiopatogenică, eliminînd cauza şi anihilindu-i mecanismul 
patogenic, propriu bolnavului care ni se adresează. Dar în acelaşi timp, 
operaţie grea, delicată, care din nefericire nu totdeauna poate fi deplin 
şi satisfăcător soluţionată. Și totuși, încercarea trebuie făcută. Lucru pen- 
tru care medicul trebuie să cunoască cît mai multe din mulțimea cauze- 
lor posibile (pentru a gîndi la ele și a le putea căuta) și cît mai bine 
mecanismele patogenice în general (pentru a se putea raporta la ele, 
căutînd şi descoperind, mecanismul respectiv al astmului lui, la bolnavul 
pe care trebuie să îl rezolve). 

Este de menţionat, că pentru acest lucru nu este nevoie de instru- 
mente speciale, nici de complicate metode de laborator: este nevoie de 
un înterogator minuţios, atent, răbdător, bine condus care să caute să 
descopere în ambianța bolnavului sau în interiorul lui, cauzele eventuale, 
posibile, probabile; este nevoie de o anchetă minuțioasă a vieţii individu- 
lui, condiţiilor sociale, de muncă, de alimentaţie, o anchetă care să răs- 
colească întreaga lui fiinţă, chiar și sub raport psihologic; şi tot aşa, un 
examen clinicoradiologic complet. 


Tabelul 139 


CAUZELE POSIBILE ÎN ASTMUL BRONȘIC 
o PE AR RE E E A e APOC ORE a Oa a Se e 


Pot fi: determinante favorizante 
declanşante predispozante 

Pot fi; exogene endogene 

Pot fi; nespecifice specifice (alergice) 


Factori nespecifici, acţionind pe cale nervoasă 


— infeeţioși, inflamatori; N mă i 
nice sau acute, pneumopatii cronice, tuberculoza pulmonară, micoze pui- 
sonne Gnoza, rinite, cronice, infecpii de tocar amigdaliene, dentare (activate); 
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Tabelul 139 (continuare) 


— Iritativi de durată, acționînd retlexogen: 


polipi, deviații de sept, hipertrofie de cornete; pinteni bronșiel, leziuni pulmonare ci- 
catrlceale, scleroze pulmonare; diferite afecțiuni abdominale (rar dar posibil; apen- 
dicite, colecistite, anexite, paraziți intestinali); hernie hiatală; 

— pslhiel: 
stare de tensiune psihică, stressuri emotive, stări conflictuale, des; legături tempo- 
rare (reflexe condiţionate), rare dar evidente, de obicei; 

— meteorologici: 
schimbări de temperatură exterioară, nor, umezeală, variații de presiune atmosfe- 
rică, curenți de aer, o baie rece, o insolație; 

— iritanţi incidentali: 
praf, fum, gaze, aer rece; un traumatism, o variație bruscă de temperatură, baie, o 
distensie abdominală; efort respirator, tuse excesivă, mucus gros traheal; 

— endocrini; momente disendocrinohormonale: 
menarha, climacteriul, hipertoliculinie; sau un hipertiroidism, insuficiență supra- 
renală (rar) 


pe! Se vede că unii factori sînt exogeni (factorii meteorologici, iritaţiile incidentale) 
se CI lar alții sînt endogeni (factorii inflamatori, iritativi reflexogeni,. psihici, endocrini) 


Factori specifici, alergenici (acționînd după sensibilizare) 

— inhalanţi: ; 
polen (graminee, plop, tei, salcîm etc.), oleiuri eterice din flori (mirosuri, parfumuri), 
produse animale (peri, lînă, pene, sau chiar numai mirosul de animal, de grajd ...), 
insecte și resturile lor (în făină spre exemplu ș.a.), ciuperci microscopice aflate în 
obiecte casnice (în bumbac, copac, lemnul mobilelor etc.), substanțe chimice (ipeca, 
podofilin, ursol de vopsit ș.a.); 

— digestivi: 
alimente oricare (dar mai ales proteice, vînat, cărnuri fezandate, afumate, crusta- 
| cei, icre, ouă, lapte, cartofi ș.a.ș.a.), medicamente diferite; 

— endogeni (autoalergeni): i 
produse microbiene, proteice, din bronșii, din infecții de focar, din afecțiuni abdo- 
T minale, din puroi, apoi din paraziți intestinali sau din ciuperci; eventual produşi 
> hormonali (rar, dar cunoscute cazuri), periarterită nodoasă; infiltrat Loeffler. 
i Și aici, cum se vede, alături de factori exogeni există și factori endogeni. 

Factori acţionînd mixt (nespecifice şi specific): 

— condiţii producătoare de asemenea factori sînt multiple: 
procese inflamatorii pulmonare, catarale (bronşite, bronșiectazii),. procese inflama- 


torii de focar, momente endocrine (menstruaţia), momente autotoxice intestinale (pu- 
trefacţii), praf, gaze. ; 


Factori predispozanţi, favorizanți: 


— labilitatea neuropsihică şi neurovegetativă (în sens vagotonic) Ra S 

— starea de sensibilizare alergică, semnalată de prezența de urticarii, edeme 
Quincke, migrene ete. (denotind capacitatea de alergizare față de factori astmogeni, 
a pacientului); asemenea manifestări chiar la alți membri de familie; 

— stări disenădrocrine (tulburări menstruale, tiroidiene ete); 

— meteorosensibilitate (diverse tulburări survenind la schimbări de tempera- 
tură, vint, umiditate, nor ete); 

— procese patologice, pulmonare cronice, existente latent (care pot juca, la un 
moment dat, rol de „spine iritative pulmonare“). 

Toate acestea trebule avute în vedere, în ancheta şi analiza clinică destinată 
SA a descoperi cauza, 
a PRR a 
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Tabelul 140 


MECANISMELE PATOGENICE ALE ACCESULUI DE ASTM BRONŞIC 
SC, 
Este bine să fie cunoscute, în datele lor esenţiale, de orice medic; pentru a se 


înţelese modul de acţiune al cauzelor în producerea accesului și implicit, a se înţe- 
lege raţiunea diferitelor mijloace de tratament şi modul lor de acţiune 


Mecanism elergie 


Alergene 
«nhalante 

Alergene 
digestive 
Endoslergene 

(avtozlergene) 


AC mediatori 


Organismul fiind în prealabil sensibi- 
lizat faţă de un anumit factor aler- 
genic (inhalant, digestiv, endogen), re- 
contactul lui cu alergenul dă loc la 
reacția Ag-Ac și prin aceasta (fie prin 
eliberare de mediatori chimici, fie 
prin precipitine) la reacţia alergică, 
care are loc în bronșiole (ca organ de 
şoc), determinînd spasmul mușchilor 
lui Reissessen, adică accesul de astm. 


Mecanism nervos 


/ncitaln respiratorn 
bronsice sav nosolaringiene 
Incitotn indepărlate 
abdominale ete 

/nertații corticale 

psihice, reflexcondiionate 


Iritația directă a receptorilor bronșiei 
(printr-o bronșită sau alt proces bronşic) 
sau iritaţia plecată de la distanță, din 
aparatul respirator superior (nas, farin- 
ge), dintr-un organ abdominal (rar: 
apendice, colecist, anexe etc.), din scoar- 
ţa cerebrală (des: diverse stări psihice, 
mai ales de șoc), acţionînd pe cale ner- 
voasă asupra mușchilor bronșiilor mici 
(Reissessen), produc- spasmul acestora, 
respectiv accesul de astm. 


Este nevoie pentru aceasta, de un factor de predispoziţie. El constă în hiperezxci- 


tabilitatea nespecifică colinergică a bronşiilor. (Bronşiile astmaticului sînt de 10— 
100 de ori mai sensibile, excitabile, prin acetilcolină, faţă de bronșiile normale). 
Acesta este „terenul astmatic“ de obicei moștenit, genetic; uneori şi dobînait în 
urma unor multiple agresiuni asupra bronșiilor (inflamații repetate, iritaţii, mai 


ales de ordin virotic). 


În cazul astmului alergic mai este ne- 
voie, cum am mai spus, de sensibili- 
zarea alergică prealabilă a organismu- 
lui (organismul trebuie să fie alergic, 
sensibilizat la substanţa X, care ul- 
terior îi va provoca accesele de astm). 


În cazul astmului nervos, joacă un rol fa- 
vorizant,  hiperexcitabilitatea centrilor 
respiratori (fenomen des găsit, dar in- 
constant, deci neindispensabil); care poa- 
te fi constituțional, moştenit, genetic; sau 
poate fi dobiîndit (probabil prin diverși 


stimuli nervoși repetaţi). 


În fine, mai pot interveni ca factori favorizanţi (dar nu indispensabili): o labi- 
litate a sistemului nervos vegetativ, cu predominantă vagală, parasimpatică, o spas- 
mofilie, unele momente de dezechilibru endocrinohormonal (la femeie mai ales, 
momente disovariene): 


Notă, Astăzi, explicaţia patogenică a accesului de astm bronşic, implicit a terenu- 
lui astmatic, adică a bolii astmatice privită global, este mult mai complexă. 
Fondul dezechilibrului nervos predispozant, aşa cum este arătat mai sus, a 
fost completat cu explicaţii enzimatice, de mediatori chimici şi de receptori 
vegetativi; prin referiri la procese intime de chimie celulară şi moleculară. 
Nu este cazul însă, de a intra în amănunte, 
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Este de menţionat faptul că cu cît astmul se învechește, cu atit mai 
mult, substratul lui etiopatogenic se complică, bună parte din factorii 
etiologici activînd prin mecanisme patogenice complexe: 

— infecțiile şi inflamaţiile bronșice acţionează la început neuroreflex, 
ca procese iritante locale, ca spină iritativă; cu cît se învechesc intră în 
joc şi mecanismul alergic, căci organismul se sensibilizează la microbi, 
la toxinele lor, la produse de secreție locală, la produse de dezintegrare 
tisulară; la fel şi în ce priveşte inflamaţiile la distanță (rinofaringosinu- 
siene), infecțiile de focar; 

— mai mult încă, inflamaţia bronşiilor deschide calea altor alergeni, 
încit sensibilizarea iniţială a bolnavului este urmată de sensibilizarea la 
alţi alergeni; rezultă o polisensibilizare, o sensibilizare complexă; 

— în același timp, emfizemul şi scleroza pulmonară adăugate duc și 
la tulburări mecanice ale respirației, antrenînd împreună cu asocierile 
mai înainte arătate, producerea așa-numitului astm intricat, în care. s-au 
creat citeva cercuri vicioase patogenice; Şi concurează mai mulţi factori 
etiologici; ; ; 

— stările neuropsihice de stress sau de tensiune psihică afectivă pre- 
lungită acţionează uneori ca factor predispozant-favorizant (astmul avînd 
o altă etiologie), ca factor de sumaţie deci; dar sînt cazuri cînd acţionează 
chiar ca factor declanşant-determinant (astmul avind o etiologie pur ner- 
voasă-psihică); 

— în fine, uneori se adaugă, prin mecanism nervos, fixarea neuro- 
tică a reflexelor respiratorii patologice astmogene, adică se produce con- 
| diţionarea astmului, psihizarea lui, corticalizarea lui; crizele se produc 
„de-aici înainte chiar în absenţa. factorului astmogen inițial, principal, al 
reactogenului specific; se produc numai psihogen, prin reflex condiţio- 
T nat, adică numai la vederea reactogenului sau la prezenţa. bolnavului la 
* locul primului acces, la amintirea lui (se cunosc nenumărate exemple de 
persoane care avînd un astm condiționat de fîn sau de miros de violete, 
au făcut accese la privirea unui tablou înfățișind un cîmp proaspăt cosit 
sau la primirea unui buchet de violete artificiale). 

Se vede deci că cu cît astmul se învechește (uneori chiar fără multă 
trecere a vremii) mecanismele lui se pot amplifica, se pot intrica, com- 
plica, iar factorii etiologici care intră în condiţionalitatea lui se pot mul- 
tiplica şi interfera şi ei. Astmul devine tot mai plurietiologic, pluripato- 
genic. Se creează angrenaje polietiologice şi polipatogenice cu multiple 
cercuri vicioase şi multipli factori care se interinfluențează şi se întă- 
resc reciproc. La tulburările iniţial funcţionale se adaugă procese morfo- 
patologice şi reflexe patologice încit etiopatologia cazului respectiv de- 
vine atit de complexă şi de greu de descifrat încît bolnavul devine cu 
adevărat „un caz complex, curios, dificil“. Motiv pentru care, este bine 
a nu se lăsa ca astmul să ajungă în atari situații. 


ATITUDINE PRACTICA 


Cum se procedează în practică, pentru lămurirea etiopatogeniei unui 
astm, pentru descifrarea substratului lui etiologic, al categoriei patogenice 
căreia îi aparține? 
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Ce probleme se pun? Cum se abordează rezolvarea lor? 

O primă problemă o constituie patogenia; astm nervos, neuroreflex 
sau astm alergic? (răspunsul fiind de mare importanță pentru modul de 
tratare, pentru mijloacele de utilizat). 

Apoi etiologia; căutînd nu numai factorul determinant, declanşant 
(care nu rareori este multiplu, cu cît astmul este mai vechi) dar căutînd 
a identifica şi factorii favorizanţi, predispozanţi (care au și ei impor- 
tanţa lor în producerea accesului, pe care o ușurează, dar care după cum 
am văzut, pot deveni la un moment dat, chiar factori declanșanţi). 

Practic se procedează așadar pe două căi (calea patogenică, calea etio- 
logică) care pot merge dealtfel împreună, concomitent (căci uneori apare 
mai uşor mecanismul şi prin cunoaşterea lui se strimtează cîmpul cău- 
tărilor între factorii etiologici; alteori apare repede factorul etiologic şi 
prin cunoaşterea lui se întrevede și apoi se precizează mai ușor, meca- 
nismul patogenic la bolnavul respectiv). 


ANCHETA ȘI CERCETĂRILE PENTRU PRECIZAREA PATOGENIEI 


În esenţă, problema se pune: astm alergic ori nealergie (adică neuro- 
reflex)? 

Chiar din datele clinice se poate întrevede dacă este vorba de un sub- 
strat alergic. (Substratul alergic este de altfel, foarte frecvent: peste 70%/ 
din cazuri, chiar şi mai mult după unii autori). 

Sugerează substratul patogenic alergic şi pledează pentru el: 

— apariţia accesului mereu în aceleași condiţii (de loc, de contact, 
de acţiune) şi dispariţia acceselor în alt loc, în altă localitate; 

— coexistența la bolnav a altor manifestări cunoscute ca alergice 
(ca urticarii, edem Quincke, migrenă, rinită- alergică sezonieră ete.) sau 
existenţa în trecut a acestora; sau alternanța lor; ; 

— existența acestora chiar numai la membri ai familiei; 

— existența la bolnav a unei bronşite cronice vechi catarale-supura- 
tive (constituind un focar septic bronșic), cu perioade de agravare la ră- 
ceală produse cu mare uşurinţă (reaprinderi extrem de facile); mai ales 
cînd puseurile de astm merg mînă în mînă cu puseurile de agravare ale 
bronșitei (sensibilizarea microbiană sau toxiinfecţioasă 'este foarte pro- 
babilă), la fel chiar în cazul unei infecţii mai depărtate (o rinosinuzită 
spre exemplu); 

— descoperirea (incidentală eventual) a unei eosinofilii sanguine sau 
a unei eosinocitoze sputare. 

Mai trebuie bănuit substratul alergic posibil: 

— în astmurile condiţionate de factori exogeni, neînsoţite de bron- 
şită, cu spută mucoasă, perlată (astm probabil exoalergenic); 

— în astmurile vechi, cu bronșită veche, prelungită, continuă; mai 
ales dacă accesele de astm se suprapun celor de activare a bronşitei (astm 
probabil endoalergenic, intectalergic). 

Dar precizarea alergiei o dă numai cercetarea specială alergologică, 
care nu se poate face decît într-o clinică sau policlinică de specialitate: 
prin teste intradermice și inhalatorii la diverse alergene presupuse; (me- 
toda uzuală) sau prin cercetări serologice (multe dificile, neuzuale) de 
evidenţiere a anticorpilor în sînge etc, 
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ARIE citează i 
FUNTS ES ouale, 


ANCHETA ETIOLOGICĂ A UNUI ASTMATIC 


Chiar în condiţii simple de practică medicală de dispensar sau de 
policlinică, se poate face o cercetare serioasă, de eficiență apreciabilă, 
pentru revelarea factorilor etiologici ai unui astm: printr-un interogator 
bine condus și printr-un examen fizic complet (dar atît în interogator 
cît și în examenul fizic, avînd anumite „ținte“, anumite obiective, care 
nu trebuie să fie omise). Iată cam care sînt principalele obiective în această 
anchetă: 


A. Anamneza, interogatoriul 


Accesul apare legat evident de anumiţi factori? 

— gaze, praf, fum, mirosuri, aer rece, curenți; 

— momente meteorologice ca nor, umezeală, vînt, depresiuni atmosfe- 
rice, ceaţă; 

— anumite alimente uzuale (ca lapte, ouă etc.) sau de excepție (ca 
icre, căpşuni etc.); 

— anumite medicamente sau substanţe chimice (ingerate sau numai 
inhalate); 

— momente de răceală, guturai, bronșită, sau distensie abdominală; 

— momente psihice ca o emoție, stress emotiv, sugestie, o aceiaşi îm- 
prejurare, persoană (reflex condiționat), tensiune emoţională sau de acti- 
vitate? i i 

— Mmenstruație, efort, traumatism etc. 

Sau apare legat de anumite circumstante, sugestive pentru anumiți 
factori (dacă ei nu au apărut direct)? 
| — într-o anumită încăpere numai (deci sensibilizare probabil, la un 
“factor din încăpere: din mobile, saltea, perne, acvarium; sau poate prin- 
tr-un reflex condiţionat); 

— într-o anumită localitate și în altele nu (deci sensibilizare la un 


 pneumalergen de localitate: polen, flori etc., care rămîne să fie căutat, 


și chiar numai de cartier); | 

— legat de un anumit act cum ar fi vopsit, scuturat (deci, probabil 
sensibilizare la vopsea, la praf etc.); de efort (muncă, tuse, etc.); 

— numai la o anumită oră a zilei (reflex condiţionat?); 

— legat de un anume contact (cu animale, cîini, pisici, peşti de apar- 
tament; cu pene, fulgi, flori, cu articole de toaletă etc.); 

— legat de perioadele alimentare (după mese, presupunînd o sensibi- 
lizare alimentară); 

— legat de anumite anotimpuri și condiţii meteorologice (primăvara, 
vara, toamna, deci sensibilizare la polenuri? sensibilitate meteoropatică 
specială?) . -> 

Sau poate că unele condiţii de viață, locuință, muncă ar fi sugestive 
în acest sens? 

— locuința sau locul de muncă are gaze, fum, mirosuri, insecte, igra- 
sie, mucegai, pămînt pe jos, umezeală, curenți de aer? 

— locuința are puf, pene, lină, scame, polenuri, în raport cu saltelele, 
pernele, animalele, plantele din ele? acvarium? 

— lucrează în praf, făină, cultură de muştar, tutun etc; în industrie 
cu substanțe iritante, mirosuri, chimicale eto.? 
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— ce medicamente foloseşte curent (în afara acelora adresate astmu- 
lui; şi chiar acestea)? atenţie: astm drogat? 

— ce efecte are asupra astmului menstruaţia, graviditatea, actul sexual, 
frămîntările sufleteşti etc.? 

— a dat afară vreodată, un parazit intestinal? (ascarid, tenia)? 

O anchetă psihologică trebuie efectuată neapărat, alături de cele so- 
cială, sanitară etc.; 

— care este starea psihologică a bolnavului și dacă ea influențează 
apariţia acceselor' de astm și în ce măsură (anxietate, depresiune, ten- 
siune psihică de suprasolicitare sau de emoţii; griji materiale, familiale, 
temeri de boală, contrarietăţi, stări conflictuale, probleme de conștiință, 
acte incorecte, năzuințe cerînd încordare sau producînd decepţii, în ca- 
rieră, familie, copii etc.; chiar şi sentimentale, sexuale); 

— există stressuri emotive, certuri, nemulțumiri, frămîntări (şi care 
este efectul lor asupra acceselor de astm); 

— insomnii, vise, tremurături; cum reacţionează la stressuri? 

Trecutul bolnavului merită a fi explorat și el (unele date, putind 
aduce informaţii utile cu privire la terenul morbid al acestuia): 

— cum a apărut astmul? după o gripă, o tuse convulsivă? după o 
serie de bronşite acute? (deci moment inițial inflamator?); 

— manifestări alergice (urticarii, eczeme, migrene, edem Quincke 
etc.)2; : 

— tulburări endocrine (la femeie mai ales: tulburări menstruale de- 
notînd un hiper- sau hipoestrogenism; fenomene tetanice etc.)? 

— meteorosensibilitate (exprimată prin suferinţe diverse, ca cefalee, 
indispoziţie, insomnie ete. la schimbări ale vremii, la vînt, ploaie, ceață, 
umiditate, curenţi de aer, fronturi de aer, variaţii de presiune atmosfe- 
rică etc.)? 

Și chiar trecutul familial merită să fie explorat sumar: 

— ascendenţii (părinţii, bunicii) sau colateralii (fraţi, surori), au sau 
au avut manifestări de astm sau de tip astmatic? de alergie, de meteoro- 
sensibilitate? 


B. Examenul fizic al bolnavului. Trebuie să fie complet, minuţios, 
atent făcut. Dar în mod deosebit trebuie avute în vedere anumite „ţinte“: 

— pulmonar: scleroză, emfizem, bronșită cronică, bronşiectazie? 

— nasofaringian: polipi, deviaţie de sept, hipertrofie de cornete, si- 
nusite, adenoidită? laringită? 

— abdominal; proces apendicular, colecistic, anexial, colitìc, retro- 
versie uterină, helmintiază, chist hidatic, hernie hiatală? 

— menstruaţia: graviditate, menopauză, tulburări ale ciclului; spas- 
mofilie, deviaţie tiroidiană? 

— un proces iritînd vagul: gușe, timus hipertrofiat, tumoră mediasti- 
nală? adenopatie mediastinală, hilară? 

— general, cutanat, procese fungice, micotice, levurice, colagenoză? 

Și pe cît este posibil, tot prin examenul fizic să se aprecieze: 

— tipul de sistem nervos vegetativ (stigmate de vagotonie?); 

— tipul endocrin; eventuale stări disendocrine (spasmofilie? hiperti- 
roidism? disovarie?) 
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— teren alergic (urticarii, edeme Quincke, migrene, colite mucoase, 
rinite spasmodice sau hipersecretante?) 


— teren diatezic, hepatism, artritism? alte coafectări? 
Citeva probe simple. 


În afară de probele deosebite, complicate, care se fac în atari cazuri în clinică 
(mai ales sub raportul cercetării stării de alergie şi a căutării alergenului vinovat) 
se pot face şi în condiţii elementare, unele atari încercări: 


— proba de zi şi de noapte (Hellem, Urbach), care constă în șederea bolnavu- 


lui, un timp limitat la locul unde face accesul, pentru a determina factorul de- 
clanşant; 


— izolarea bolnavului şi încercarea asupra lui, a diverse elemente de la locul 
unde el face accesele de astm: praf, scame, perne, saltele, animale, flori, pentru 
a afla astfel alergenul; de asemenea medicamente; 


— observarea alimentării, cu notarea zilnică în carnet, în amănunt, a mîncă- 
rurilor, alimentelor; cu îndepărtarea progresivă a diferitelor componente din ali- 
mentaţie sau cu adaosul treptat de alimente bănuite, la un regim fix inofensiv 
(bineînţeles, cînd se bănuiese alimente). 


C. Laboratorul. Este și trebuie să fie mult utilizat, în cercetarea stării 


de alergie a bolnavului (dar acest lucru nu este posibil decît în clinici de 
specialitate, precum am mai spus). 


În practică sînt utile 3 examene uzuale, pentru orientarea generală: 


— hemograma cu formula leucocitară (o eosinofilie eventuală suge- 
rează existența unei stări de alergie la bolnav, sau vine în sprijinul ei); 


— calcemia și magneziemia (care dacă sînt scăzute, pledează pentru 
o spasmofilie, la bolnav, spasmofilie care trebuie luată în considerare la 
terapie); ouă de paraziți în scaun? 


— bilanţul funcţional respirator; examen radiologic-- ORL. 


TRATAMENTUL ÎN ASTMUL BRONȘIC 


PRINCIPII GENERALE ȘI MIJLOACE 


Terapia astmului se adaptează momentelor bolii: un anume tratament 
se face în acces (acest tratament variind încă, în raport cu intensitatea 
accesului), un altul este tratamentul între accese, adică al stării de fond, 
al bolii în sine. 


A. Pentru accesul obișnuit, terapia se bazează pe 3 grupe de medi- 
camente: — bronhodilatatoare cu acţiune directă pe fibra musculară (şi 
anume Miofilin, Teoglucin); — bronhodilatatoare simpaticomimetice, cu 
acţiune alfa- şi betaadrenergică (adrenalina, efedrina), cu acțiune predo- 
minent betaadrenergică (Bronhodilatin), cu acțiune beta;adrenergică se- 
lectivă (Salbutamol, Berotec, Asmopent, Bricanil); — unele asociații între 
ele (Asmofug, Asmotug E, Dispezin). De menţionat că primele au un efect 
modest, iar din secundele, adrenalina și efedrina au şi efecte neplăcute 
ca tremurături, excitație nervoasă, hipertensiune, mai ales după aam 
nistrare repetată; mai eficace și cu mai puține efecte secundare fiind cele 
betazadrenergice, mai ales Berotec, ră 

B. În cazuri grave cind amenință sau se instalează Gate: Arată 
recurs la corticoizi, în injecții sau perfuzii lente (hemisuceinat de 
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cortizon), utili prin efectul lor complex, antiinflamator, antiedematos, 
bronhodilatator, inhibant al sintezei histaminei; dar date fiind efectele 
lor secundare potenţiale mari, administrarea se face numai un timp scurt, 
pînă la redresarea respiratorie a bolnavului, ca medicaţie de impas; în 
plus, acţiuni și medicamente vizînd insuficiența respiratorie (oxigen ma- 
siv, deblocante ale căilor respiratorii adică expectorante, fluidifiante, even- 
tual chiar protezare respiratorie), corectarea dezechilibrelor biochimice. 


Q. Tratamentul de fond se axează pe combaterea și corectarea sub- 
stratului etiopatogenic (de aceea este necesar a se face efortul descoperirii 
acestuia, atenţia fiind îndreptată spre patogenia alergică, destul de frec- 
ventă, și spre factorii etiologici alergogeni) şi pe reducerea sau suprima- 
rea factorilor excitanţi, iritanţi, deterioranţi ai echilibrului respirator şi 
nervos; iar cînd nu s-a descoperit factorul astmogen, se încearcă mijloace 
generale de sedare neurorespiratorie şi de hiposensibilizare nespecifică. 


TRATAMENTUL ASTMULUI BRONŞIC ÎN ACCES 


a) Dacă accesul este ușor sau dacă a fost prins în faza lui iniţială, se 
pot încerca unele mijloace simple. Fiecare bolnav poate găsi, în unul din 
ele, un oarecare grad de uşurare sau de frînare a accesului. 

Cîteva mijloace simple, nemedicamentoase: — imersia mîinilor în apă 
fierbinte (sau progresiv încălzită); — masare manuală puternică, iritativă, 
pe torace, mai ales dorsal, cu aplicare de lovituri repetate sacadate; — 
un tampon cu eter într-o ureche sau în ambele; un duș rece pe ceafă; — 
20—30 de ventuze aplicate pe torace sau un sinapism; — o cafea sau un 
ceai tare. 

Încercări de disciplinare a respirației: prin concentrarea atenţiei și 
voinţei asupra actului respirator şi mai ales asupra expiraţiei, căutînd 
prin încordare, ca ea să fie cît mai profundă şi mai activă; — la bolnavul 
culcat sau semișezind, o persoană aşezată alături, cuprinzîndu-i bazele to- 
racelui cu ambele miini, le comprimă cu forţă (dar nu violent, ci progre- 
siv) în timpul fiecărei expiraţii, făcînd ca aceasta să fie cît mai profundă, 
eliminînd cît mai mult aer din plămîni (fapt care uneori poate restabili 
automatismul și amploarea normală a mișcărilor de respiraţie). 

Iar ca medicamente simple, administrate oral: — o ţigaretă antiasma- 
tică sau o perlă de eter; — o linguriţă de Asmofug sau Asmofug E (re- 
petată eventual), — o tabletă de Bronhodilațin sau de etedrină sau de 
Miofilin sau de salbutamol (Ventolin), terbutalină (Bricanil). 

b) Dacă accesul este puternic sau rezistă la încercările mai înainte 
menţionate, trebuie recurs la medicamente administrate în aerosoli (spray, 
„spinhaler*) sau în injecții: — aerosoli cu Bronhodilatin sau cu Asmo- 
pent, Berotec, Alupent; — injecție cu adrenalină 1%) subcutanat sau cu 
efedrină 5% subcutan ori intravenos lent; (atenţie la repetări eventuale: 
a nu exagera, căci este periculos); injecție intravenoasă, lentă, cu Mio- 
filin sau cu Teoglucin; injecție subcutană sau intramusculară cu Dispezin; 
și se mai pot încerca, dacă precedentele nu au dat rezultate, injecție cu 
papaverină 4%, intravenos, cu sulfat de magneziu 25% intravenos lent, 
cu novocaină sau xilină 1%/, intravenos lent. 
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TRATAMENTUL STĂRII DE RĂU ASTMATIC 


Cînd accesul rezistă, dispneea devine continuă și treptat se intră în- 
tr-o stare de insuficiență respiratorie, terapia trebuie să devină foarte 
energică, intensă, continuă, eroică chiar, recurgînd la o serie de mijloace 
speciale. (Pentru acest lucru, bolnavul trebuie să fie internat în spital). 

Indicatori de gravitate: respirația devine din bradipneică cu accent 
pe expir, polipneică superficială, cu amplitudine tot mai redusă, prin 
tot mai vădita oboseală a mușchilor respiratori; bolnavul devine cianotic, 
acoperit de sudori, agitat, cu tulburări de conșştiență (obnubilat, confuz); 
auscultator, raluri umede difuze sau (mai grav), scădere pînă la abolire 
a murmurului vezicular; tahicardie; radiologic, mare hiperclaritate pul- 
monară, cu distensie toracică; iar biologic, hipoxemie, hipercapnie, aci- 
doză. Evoluție spre asfixie sau/şi colaps circulator. 

Tratamentul are drept obiective: reducerea obstrucţiei bronşice cu 
ameliorarea ventilaţiei pulmonare (prin reducerea spasmului și catarului 
bronșic) + restabilirea echilibrelor biologice perturbate. 

Mijloacele care se pun în acţiune: 

— perfuzie cu hemisuccinat de hidrocortizon (sau ACTH, dar nu toţi 
autorii sînt de acord), lent, pînă ce respiraţia se linişteşte, bolnavul ieşind 
din dificultatea respiratorie, apoi se încetează, continuîndu-se citeva zile 
cu Prednison oral, 30—20 mg/zi; 

— oxigen, administrat pe sondă sau prin mască, umidificat; 

— antibiotice polivalente, administrate masiv (mai ales cînd există 
o notă inflamatorie mare); de preferat macrolide (eritromicină, oleando- 
micină, spiramicină); 

— expectorante şi fluidifiante bronşice; iar la nevoie chiar aspirație 
bronșică; j 

— atenţie la pierderile lichidiene şi acidoză: pe cît posibil hidratare 
şi alcalinizare; reechilibrare electrolitică. 

— în măsura nevoii, asistență ventilatorie mecanică; apoi kinezitera- 
pie respiratorie, rehidratare; sîngerare, cînd cordul drept cedează. 

Nu se folosesc: adrenalina, teofilina (poate doar, după unii autori, de 
încercat Izuprel intravenos, cu atenţie), nici depresoare, sedative, tranchi- 
lizante, opiacee; nici tonice cardiace digitalice sau stimulente respiratorii 
centrale sau periferice (devenite periculoase în starea actuală a bolna- 
vului); pe cît posibil, nici penicilină, după unii: spectru prea larg, risc. de 
sensibilizare. 


TRATAMENTUL ASTMULUI ÎNTRE ACCESE, 
TRATAMENT DE FOND 


Are în vedere: evitarea oricărei excitaţii, iritaţii a aparatului respira- 
tor, apoi depistarea și înlăturarea sau anihilarea factorilor etiologici pro- 
prii fiecărui bolnav (iar cînd mecanismul de producere este alergic, com- 
baterea şi reducerea stării de alergie). 

Ca mijloace igienice: evitarea iritaţiilor bronşice, evitarea aerului rece, 
fumului, gazelor, a condiţiilor atmosferice defavorabile; evitarea tutunu= 
lui (chiar a persoanelor care fumează, în jur), a alcoolului, a strigătelor, 
vorbitului excesiv, plinsetelor; evitarea eforturilor fizice şi a stressuri- 
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lor psihice, a stărilor de tensiune nervoasă afectivă; viaţă ordonată în 
genere, fără excese; pe cît posibil sportivă și igienică. 

Dacă coexistă o bronșită: tratamentul acesteia şi împiedicarea pe cît 
posibil, a acutizărilor: expectorante proteolitice, mucolitice, fluidifiante, 
iar la nevoie chiar mici cure de antibiotice, pe termen scurt + corticoizi 
de asemenea în cantităţi mici și termen scurt (în cazuri de exacerbare a 
infecţiei-inflamaţiei). În perioadele intercalare, eventual vaccinuri, auto- 
vaccinuri, Între medicamentele moderne: Bisolvon (ca expectorant-fluidi- 
fiant bronşic), Alfachimotripsină și Alevaire (în aerosoli, ca proteo-mu- 
colitice), Mucosolvin. Este necesară scăderea viscozităţii sputei. 

Dacă se descoperă un factor astmogen extern sau intern se caută în- 
lăturarea lui, îndepărtarea bolnavului de el, împiedicarea contactului cu 
el. (Pentru acest lucru este indispensabilă ancheta etiologică, aşa cum am 
arătat mai înainte: căci descoperirea factorului etiologic este de însemnă- 
tate capitală pentru tratament). A se revedea paginile 793—795. 

Important de asemenea, este a se preciza dacă astmul este alergie 
(adică produs prin mecanism alergic) şi care este alergenul în cauză pen- 
tru că în atare cazuri, tratamentul ideal (și în genere indispensabil, fiindcă 
fără el rareori se obţin rezultate bune și durabile) este tratamentul anti- 
alergic specific adică hiposensibilizarea specifică. Dar acest lucru nu se 
poate face decît în spital (și încă, nu în oricare, ci numai în clinici sau 
institute în care există mijloace, posibilităţi, cunoștințe de investigare 
alergologică apoi de instituire a unui tratament alergologic, respectiv hi- 
posensibilizare). 

Cum această operație ește destul de grea, pretențioasă şi uneori nici 
nu ajunge la rezultatul dorit, sau este inaccesibilă (există puţine clinici 
orientate, înzestrate şi capacitate în acest sens), se recurge la mijloace 
generale, de hiposensibilizare nespecifică, cu care de multe ori se pot ob- 
ţine rezultate satisfăcătoare, de durată chiar; dar care cer tatonări (căci 
nici unul din mijloace nu are o eficacitate absolută, unanimă, ci fiecare 
reuşeşte într-un oarecare procent, la unii bolnavi; și niciodată nu se cu- 
noaște dinainte cum va reacţiona bolnavul, care îi va fi medicamentul 
favorabil; de unde nevoia tatonării): șocuri piretice, şocuri insulinice mici, 
abces de fixaţie, puncţie lombară + barbotaj lichidian. (Șocurile piretice 
și însulinice dau des bune rezultate, după propria experienţă; bineînţeles, 
efectuate în spital. Ele sînt temute de medici însă, deşi nu sînt pericu- 
loase cînd sînt făcute raţional). 

În tratament ambulator, de policlinică, se pot încerca: injecții de reti- 
culină, autohemoterapie, desensibilizare față de histamină (în doze ex- 
trem de mici dar progresive, în administrare intradermică, zilnic timp de 
cîteva săptămîni); apoi sulfat de magneziu în injecții intravenoase, vita- 
mina C injecții, imunoglobuline i.m. lunar sau id. în doze progresive, 
sau histaglobine săptămînal o fiolă, 3—6 la rînd. 

Dacă există un factor psihologic (fie determinant al acceselor fie chiar 
numai favorizant) se adaugă sedative, calmante, tranchilizante (bromuri, 
barbiturice, Diazepam, Meprobamat, Hidroxizin, Napoton), psihoterapie; 
eventual narcoterapie în şedinţe mici repetate şi lichidarea cauzelor, 

Dacă există un factor disendocrin (mai ales la femei este de luat în 
considerare; tulburări menstruale, spasmoțilie), se face corectare hormo- 
nală sau chimică (hormoni gonadici, calciterapie), 
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În caz de astm infectalergic (care după experiența proprie, este destul 
de frecvent în cazurile coexistînd cu o bronșită cronică), de mare folos 
este tratamentul de hiposensibilizare cu produse microbiene (toxine sau 
corp microbian) faţă de care bolnavul este sensibilizat. (Este nevoie deci, 
de testări cu diferite produse provenind de la diverşi germeni curenţi; 
deci internare pentru studiu, într-o clinică în care se efectuează astfel de 
acțiuni), Sau se poate recurge la vaccinuri standard: la noi, Bronhodin 
şi Aerodin. Ca metodă de hiposensibilizare, cea mai bună, tot după ex- 
periența proprie, este următoarea: calea ințradermică, pornind de la doze 
foarte mici, în diluţie (doze care nu produc nici o reacţie locală), crescînd 
treptat dozele, în administrare la 2 zile interval timp de 3—4 săptămîni, 
apoi rărind la 3—4—6—7 zile în săptămînile următoare, pînă la două 
luni; neajungînd la reacții locale (dacă se produce o atare reacţie, se re- 
petă-o doză mai mică, crescînd atunci cînd nu mai apare reacţie). Re- 
zultatele, cu această metodă, care are un efect atît hiposensibilizant cît 
şi vaccinant, sînt bune în peste 85% din cazuri. Se asociază eventual, 
cure moderate de antibiotice, dacă fenomenele catarale bronșice sînt 
foarte vii sau se exacerbează. 

Ca mijloc profilactic sau abortiv al crizelor se poate folosi cromoglica- 
tul disodic (un bun antiinflamator şi antimediator, suprimînd eliberarea 
de mediatori chimici, fără a influenţa reacţiile imunitare), în inhalaţii sau 
aerosoli, de 4 ori pe zi, la 6 ore interval, sau cînd se simte apropierea 
crizei. Nu se foloseşte ca tratament al crizei, căci nu are efect. Ca pre- 
parate: Lomudal, Intal. 

Mijloace generale oricînd utile: gimnastică respiratorie, insistînd pe 
expir, căutînd a face o reeducare a respirației, cu întărirea expulziei de 
aer din plămîni; apoi fizioterapii diverse (de la simple băi progresive ale 
miinilor, la forme electrice complexe); radioterapie pe hilurile pulmonare, 
în doze mici repetate (uneori rezultate neaşteptate); balneo-climatoterapie 
prin cure de aer de munte și chiar numai schimbarea localității pentru un 
timp, poate fi utilă; dar mai ales cure de Govora, Slănic-Moldova, cure 
de saline (Slănic-Prahova, Praid); în fine, cure de vitamine (mai ales C; 
în cantitate) şi de încercat acupunctura (s-au publicat rezultate bune, 


uneori). 

Eh care nu trebuie făcute, care trebuie evitate: — administrare 
excesivă de simpaticomimetice (consecințe deplorabile, chiar decese); E 
administrare prelungită de corticoizi (de asemenea); — administrare de 
betablocante, ca propranolol ş.a. (declanşează accesele); — neglijarea şi 
bagatelizarea bronșitei și întreţinerea ei prin fumat; — neglijarea măsu- 


rilor igienice, continuarea contactului cu factori nocivi. 

Atenţie şi în ce priveşte neajunsurile și contraindicaţiile medicamen- 
telor antiastmatice (tocmai pentru a nu greşi): — simpaticomimeticele pot 
determina tremurături, palpitaţii, tahicardie, hipertensiune arterială şi 
sînt contraindicate la coronarieni, bolnavi în insuficiență cardiacă, hiper- 
tiroidieni; — preparatele teofilinice pot produce greţuri, vărsături, RASA 
lee, insomnii, nervozitate, tremurături şi sînt contraindicate în o à 
alergie corespunzătoare, apoi doze mai reduse la hepatici şi în insuti pis 
cardiace avansate; — corticoizii în aerosoli pot favoriza esloztunsa à 
micoze buco-faringiene și sînt contraindicați la tuberculoşi AL poe A 
iar corticoizii în injecții pot produce retenţie de sodiu cu creştere în g 
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În caz de astm infectalergic (care după experiența proprie, este destul 
de frecvent în cazurile coexistînd cu o bronşită cronică), de mare folos 
este tratamentul de hiposensibilizare cu produse microbiene (toxine sau 
corp microbian) față de care bolnavul este sensibilizat, (Este nevoie deci, 
de testări cu diferite produse provenind de la diverși germeni curenţi; 
deci internare pentru studiu, într-o clinică în care se efectuează astfel de 
acțiuni). Sau se poate recurge la vaccinuri standard: la noi, Bronhodin 
și Aerodin, Ca metodă de hiposensibilizare, cea mai bună, tot după ex- 
perienţa proprie, este următoarea: calea întradermică, pornind de la doze 
foarte mici, în diluţie (doze care nu produc nici o reacţie locală), crescînd 
treptat dozele, în administrare la 2 zile interval timp de 3—4 săptămîni, 
apoi rărind la 3—4—6—7 zile în săptămînile următoare, pînă la două 
luni; neajungînd la reacţii locale (dacă se produce o atare reacţie, se re- 
petă*o doză mai mică, crescînd atunci cînd nu mai apare reacţie). Re- 
zultatele, cu această metodă, care are un efect atât hiposensibilizant cât 
şi vaccinant, sînt bune în peste 85% din cazuri. Se asociază eventual, 
cure moderate de antibiotice, dacă fenomenele catarale bronşice sînt 
foarte vii sau se exacerbează. 

Ca mijloc profilactic sau abortiv al crizelor se poate folosi cromoglica- 
tul disodic (un bun antiinflamator şi antimediator, suprimînd eliberarea 
de mediatori chimici, fără a influenţa reacţiile imunitare), în inhalaţii sau 
aerosoli, de 4 ori pe zi, la 6 ore interval, sau cînd se simte apropierea 
crizei. Nu se folosește ca tratament al crizei, căci nu are efect. Ca pre- 
parate: Lomudal, Intal. 

Mijloace generale oricind utile: gimnastică respiratorie, insistînd pe 
expir, căutînd a face o reeducare a respirației, cu întărirea expulziei de 
aer din plămiîni; apoi fizioterapii diverse (de la simple băi progresive ale 
miinilor, la forme electrice complexe); radioterapie pe hilurile pulmonare, 
în doze mici repetate (uneori rezultate neașteptate); balneo-climatoterapie 
prin cure de aer de munte şi chiar numai schimbarea localității pentru un 
timp, poate fi utilă; dar mai ales cure de Govora, Slănic-Moldova, cure 
de saline (Slănic-Prahova, Praid); în fine, cure de vitamine (mai ales C, 
în cantitate) şi de încercat acupunctura (s-au publicat rezultate bune, 
uneori). sea 

Greşeli care nu trebuie făcute, care trebuie evitate: — administrare 
excesivă de simpaticomimetice (consecinţe deplorabile, chiar decese); Sg 
administrare prelungită de corţicoizi (de asemenea); — administrare de 
betablocante, ca propranolol ș.a. (declanșează accesele); — neglijarea şi 
bagatelizarea bronşitei şi întreţinerea ei prin fumat; ra neglijarea măsu- 
rilor igienice, continuarea contactului cu factori nocivi. 

Atenţie şi în ce priveşte neajunsurile și contraindicaţiile medicamen- 
telor antiastmatice (tocmai pentru a nu greşi): — simpaticomimeticele pot 
determina tremurături, palpitaţii, tahicardie, hipertensiune arterială şi 
sînt contraindicate la coronarieni, bolnavi în insuficiență cardiacă, hiper- 
tiroidieni, — preparatele teofilinice pot produce grețuri, „vărsături, Fi 
lee, insomnii, nervozitate, tremurături și sînt contraindicat în a IS 
alergie corespunzătoare, apol doze mai reduse la hepatici și dă Da e ue 
cardiace avansate; — corticoizii în aerosoli pot favoriza a ua ge 
micoze buco-faringlene și sînt contraindicați la tubereuloşi ha e SR 
iar corticoizii în injecții pot produce retenţie de sodiu cu creştere în e 
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tate a bolnavului, hiperglicemie (diabet cortizonic), osteopatii, deşteptări 
ale tuberculozei și altor infecţii, psihopatii și sînt contraindicaţi în orice 
infecţii, la tuberculoşi, hepatici, ulceroşi, gutoși, diabetici, psihotici; — în 
fine, lomudalul poate produce iritaţii laringotraheale și trebuie adminis- 
trat prudent la gravide. 


O PNEUMOPATIE INFLAMATOARE ACUTĂ 
ȘI PROBLEMELE EI 


Diagnosticul pozitiv se pune, de obicei, cu destulă ușurință; uneori 
el se impune chiar de la primul contact cu bolnavul: simptomele sînt des- 
tul de sugestive, semnele obiective, clinice şi radiologice, sînt mai tot- 
deauna pregnante, iar clișeul diagnostic este şi el, în ansamblu, destul de 
caracteristic: 

— debut acut, uneori brusc, alteori gradat dar rapid; 

— manifestări respiratorii multiple, ca tuse şi (inconstant dar des) 
expectoraţie, dureri toracice, dispnee, care atrag atenţia asupra aparatu- 
lui respirator, semnalînd faptul că în el se petrece ceva, că în el are loc 
un proces patologic; 

— fenomene obiective locale stetacustice constînd în genere din semne 
de condensare pulmonară (zone de matitate, sufluri, raluri), confirmate de 
imagini radiologice de opacifiere, care împreună atestă afectarea paren- 
himului pulmonar; (uneori totuşi, semnele obiective sînt mai şterse, mai 
vagi, dar practic niciodată mu lipsesc; chiar cînd procesul pneumonic este 
profund situat); 

— febră, manifestări generale toxiinfecţioase, alterarea stării generale, 
care arată că procesul pulmonar respectiv este de natură infecțioasă, in- 
flamatorie. 

În faţa unui asemenea tablou simptomatologie, raționamentul diagnos- 
tic nu poate fi decît unul singur: este vorba de un proces patologie pul- 
monar acut inflamator, respectiv de o pneumopatie acută inflamatoare, 
de natură infecțioasă (foarte rar, totuşi neinfecţioasă; dar acest lucru se 
va lămuri mai tîrziu, la analiza mai amănunţită a procesului). 

Un diagnostic diferențial eliminatoriu, de siguranță, este totuşi util 


afecţiune sau invers). Atenţie deci la confuzii posibile, a pneumoniei cu: 

— o simplă traheobronșită acută sau o pleuropatie (pleurită, pleurezie); 
dar acestea au un tablou clinic propriu clar, care cu oarecare atenţie per- 
mite individualizarea şi identificarea lor (confuzie putîndu-se face doar 
din superificialitate), 

— o embolie pulmonară, un edem pulmonar acut (eventual suprain- 
fectate sau septice), o congestie pasivă la un cardiac, o atelectazie şi chiar 
un neoplasm sau chist hidatic. suprainfectate (şi în atari cazuri, confuzia 
fiind posibilă numai printr-o examinare superticială, fiind evitabilă dacă 
bolnavul a fost studiat atent); 

— o boală infecțioasă (febră tifoidă, searlatină, rujeolă, şa.) sau o 
infecţie cu altă localizare (angină, apendicită, pielonefrită, ş.a.) cu deter- 
minări pulmonare care apar pe prim plan, estompînd procesul de bază; 
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în care caz este vorba totuși de o pneumonie, dar secundară, dependentă 
de procesul primar, care trebuie să fie recunoscut și scos la iveală, pentru 
a fi tratat, în principal, 


O dată diagnosticul pozitiv fixat, urmează diagnosticul de formă, de 
varietate a pneumoniei, Este momentul cel mai important şi latura cea 
mai utilă a actului diagnostic, pentru aprecierea prognostică a afecțiunii 
dar mai ales pentru directivarea comportării terapeutice. Acest diagnostic 
de formă a pneumopatiei se stabileşte după 2 criterii: anatomoclinie şi 
etiologic, 


In vederea acestui lucru trebuie cunoscute cît mai bine, mai întîi care sînt 
formele anatomoclinice sub care se pot prezenta pneumopatiile acute inflamatorii, 
cu caracterele lor definitorii, apoi care sînt agenții etiologici posibili, către care 
gîndul medicului trebuie să se îndrepte, căutînd cauza pneumopatiei; în fine, încă 
mai în amănunt, care sînt agenţii etiologici obişnuit generatori, în diferitele forme 
clinice de pneumopatie, pentru o raportare mai directă la ei, 

A. Sub raport anatomoclinic, există 4 grupe de forme, mari: 

— pneumonii umijocale, oarecum masive, lobare sau pseudolobare sau lobulare, 
avînd 2 variante şi anume pneumonia lobară, cu un tablou clinic și evoluţie par- 
ticulară şi congestia pulmonară, varietate minoră, frustă, atenuată ca întindere, 
intensitate, durată; 

— pneumonii plurijocale, cu focare multiple, mai mici, avînd de asemenea 
2 variante şi anume bronhopneumonia, cu focare nodulare diseminate și cu alură 
gravă, severă şi bronhoalveolita, cu focare foarte mici, alveolare, peribronşice şi 
cu alură mai benignă; 

— pneumonii, interstițiale, în care procesul cuprinde mai ales spaţiile interal- 
veolare, întinzindu-se în pinze, fişii, rareori în microfocare; 

— pneumonii, mixte, adică interstiţiale la care s-au adăugat procese alveolitice 
nodulare, 

Mai există şi o a 5-a grupă, care cuprinde diverse alte procese pulmonare: 
granulomatoase, colagenotice, sarcoidozice, vasculohemoragice, disecante, ș.a.; dar 
acestea sînt rare, , 

B. Sub raport etiologic, pneumopatiile acute inflamatoare pot fi produse de o 
serie mare de agenţi intecţioşi variaţi dar şi neinfecțioşi (mai rar). 

Germeni infecțioși capabili de a produce pneumopatii acute inflamatorii sînt: 

— bacterii Gram pozitive şi Gram negative diverse ca pneumococul, stafilo- 
cocul, streptococul, klebsiella pneumoniae, piocianic, coli, proteus, ș.a. apoi bacilul 
Koch și uneori, rar, bacilul cărbunelui, al pestei, brucelei, tularensis; în fine, unii 
germeni mai nou descoperiţi ca legionella pneumoniae, agentul Pittsburg, ş.a. 

e diferite virusuri cu tropism respirator (gripal, paragripale, adenovirusuri, 

echo, ș.a.); 

— pseudovirusuri, adică micoplasme, rickettsii, bedsonii; 

— mai rar, fungi, levuri, spirili şi spirochete, protozoare; metazoare (asca- 
TIS, $.a.). 

Agenţi neinfecţioși, capabili a produce pneumopatii acute inflamatorii sînt: 

— factori organici inhalanţi, de mediu, acționînd prin sensibilizare alergică 
pulmonară, ca fîn, făinuri, detergenţi, produse de la pasări, silozuri etc.; 

v T factori medicamentoși, unii acţionind direct, alții indirect, sensibilizant, 
alergic; 

— factori toxici inhalatori (fumuri, vapori, pulberi minerale); i 

— factori endopatogeni de ordin general, anume diverse colagenoze, sarcoidoză, 
granulomatoze, histiocitoza X, 9.8. 

s pia de menționat, cu privire la agenţii etiologici actuali ai pneumopatiilor 
cute, că; 

— pe plan mondial, patologia pulmonară inflamatorie este dominată azi, de 
pneumopațiile virale şi PSC şl într-o oarecare măsură au luat extindere 
pheumonille bedsoniee (ornitoze) și rlekettslene (mal ales Burnetti); Sa de cela 

— pneumopaţiile bacteriene sint în oarecare relativă i bete A Mp aa 
menționate anterior); mal ales cea pneumococieă, lobară, se întilneș 


(fără însă, ca ea să 71 dispărut complet), din ce în ce mal des apărind pneumopa- 
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Aspect clinic 


Tabelul 141 
AGENȚI ETIOLOGICI ÎN PNEUMOPATIILE ACUTE INFECŢIOASE 


După Voiculescu şi Viţă + completări, 


o o ot O i N RE N N a a ONU CO 


Gravitate. 
Prognostic 


Incidenţă, 
Observații 


——————————— 


BACTERII 

Pneumococ 

Peste 80 tipuri se- 
rologice, Majo- 
ritatea celor pa- 
tosene aparţin 
tipurilor 1—19 

Stafilococ 

4 grupe patogene 
Tipul 380/81 epi- 
demic, des rezis- 
tent la antibio- 
tice 


Streptococ 
hemolitic 
(grupa A) 


sau viridans 


sau enterococ 


Klebsiella pneu- 
moniae 
(V. Friedlânder) 
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Pneumonia lobară, fibri- 
noasă, tipică (mai ales 
la adult) 

Mai rar: bronhopneumo- 
nii în focare (la copii, 
bătrîni) 

Pneumonii, dar mai des 
bronhopneumonii cu fo- 
care diseminate, evolu- 
înd rapid spre abcedare 
şi insuficienţă respirato- 
rie i 
Mai ales la copii după 
gripe, rujeolă, tuse con- 
vulsivă 

cu dispnee mare, ciano- 
ză, stare toxică, spută 
purulentă 

Radiologic: focare multi- 
ple + rotunde, apoi bu- 
le, prin abcedare rapi- 
dă + pleurezii 


Bronhopneumonii de obi- 
cei 


În acest În focare 
caz dese- diseminate 
ori gre- Cu spută 
fare se- purulentă 
cundară 

În acest . Stare gene- 
caz dese- rală rea 
ori septi- 
cemică 


Pneumonii sau bronho- 
pneumonii cu tendinţă 
la abcedare (supuraţie). 
Pe teren tarat de obicei 


Frison, febră, fenomene. 
toxice (prostraţie delir) 
asfixice 


Spută viscoasă, roșie, mu- 
coldă, Obiectiv semne 
vagi 


Radiologie; focare dise» 
minate mari depășind 
lobii, cu evoluție spre 
necroză, abcedare, for- 
mare de abcese multiple 


Evoluție favora- 
bilă obişnuită 
Severă: m.a., ti- 

pul III 


Evoluție gravă 
dese complica- 
ţii, pleurale: 
pneumotorax, 
pleurezii puru- 
lente 

Des letàlă 


Evoluție favora- 
bilă 

Evoluție rezer- 
vată 


De asemenea re- 
zervat 


Evoluție severă 
Prognostic re- 
zervat 

Deseori sfirşìt 
letal sau supu- 
rativ 


Odinioară foarte 
frecvente 

Azi sint tot mai 
rare (mai ales în 
forma tipică 
pneumococică) 


Din ce în ce mai 
frecventă în ulti- 
ma vreme (10— 
20%/0) 
Trebuie gindit des 
la ea 


Rare. Uneori to- 
tuşi cu caracter 
de  izbucnire e- 
pidemică 


Rară (1—3%) dar 
cu evidentă ten- 
dință la creştere 
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Germen 


Hemofilus 
influenzae 


Pseudomonas 
aeruginosa 
(piocianic) 


Bacilul Koch 


Proteus 
Escherichia coli 


Bac. anthracis. 
(cărbune) 

Salmonela typhi 

Salmonela 
cholera 
Pasteurella pestis 
Pasteurella 
tularensis 

Bac. fundulifor- 
mis 

Legionella 
pneumoniae 


Aspect olinic 


Bronhopneumonil — mal 

ales de grefă, după gripe 
Focare diseminate, spută 
mucopurulentă + hemo- 
ragică 


Bronhopneumonii severe 


Pneumonie  tuberculoasă 
acută;  bronhopneumo- 
nie 

Infiltrat bacilar sau sim- 
plă congestie pulmonară 
Granulie pulmonară 


Bronhopneumonie — des 
pe teren afectat 
Bronhopneumonie — des 
. prin grefare 
Cărbune pulmonar — 
pneumonie hemoragică 
Bronhopneumonie 
Bronhopneumonie 


Pesta pulmonară 
Pneumonie 


Bronhopneumonie severă 
cu tendința la excavare 
Bronhopneumonie severă 


Tabelul 141 (continuare) 
cina ia EE EE ERE a EEI S i E AD A ETET, 


Gravitate, 
Prognoatla 


Ca mai sus 
(uneori mai be- 
nignă, totuşi) 


Ca mai sus: 
foarte gravă, 
letală (foarte 
rareori, mai be- 
nignă) . 


Evoluție severă 
dar care poate 
fi dominată 
antibiotic 


Gravă 
Gravă 
Gravă 


Gravă 
Gravă 


Foarte gravă 
Gravă 


Gravă 


Gravă 


Incidenţă, 
observaţii 


Rară (1—3%) dar 
cu evidentă ten- 
dință la creștere 


Rară (1—3%) dar 
cu evidentă ten- 
dință la creştere 


Rare, dar nu tre- 
buie uitate (se 
pot întîlni încă, 
în lumea noas- 
tră) 


Rară 
"Rară 


Rară (în anumite 
condiţii) 

Foarte rară 

Foarte rară 


Foarte rară 
Foarte rară 


Rară 


La noi nu s-a 
semnalat (doar 
S.U.A. şirarîn ci 
teva state apuse- 
ne) 


PE e SA TL E a 


VIRUSURI 


Mixovirus 
influenzae 


Mixovirus 
parainfluenzae 
Adenovirusuri 


Virusul rujeolei 


Virusul varicelei- 
zoster 

Virusul cito- 
megalie 


Pneumonie gripală inter- 
stițială + participare ca- 


pilară 

Bronșiolită difuză: edem 
pulmonar 

Pneumonie interstiţială 


Pneumonie interatiţială 
Pneumonle interstițială 
Pneumonie interstiţială 
(la adult) 


Pneumonie interstiţială 
(nou-născuţi, mal ales) 


Evoluție 
variabilă 


Evoluție benignă 
Evoluție benignă 
Evoluție 
variabilă 
Evoluție severă 


Bvoluţie fatală 


Frecvență variabi- 
lă după epidemii 


Frecvenţă variabi- 
14 

Frecventă variabi- 
lä 

Relativ frecventă 

Foarte rară 

Foarte rar 
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Tabelul 141 (continuare) 


PT RR and 


Gravitate. 


Incidenţă, 
Prognostic 


observații 


Germen Aspect clinic 


Micoplasme 
Micoplasma Pneumonie atipică inter- | Evoluție benignă | Mai frecvente de- 
pneumoniae stițială + hilară, primară cit se crede (de- 


M. hominis 
(agentul Eaton) 


seori diagnostica- 
te fals) 


Richkettsii 
Rickettsia Bur- Pneumonie  atipică (fe- | Evoluție benignă| Rară 
netti bra Q), interstițială | 
Rickettsia Pro- Pneumonie infiltrativă Evoluție benignă | Variabilă ca frec- 
wazecki (în tifosul exantematic) vență 
CO e l a E 
Bedsonia Pneumonie atipică inter- | Evoluție benignă Variabilă ca frec- 
Bedsonia orni- stițială venţă (atenţie în 
thosis ferme şi gospo- 
dării cu pasări) 
bonno è ăěë — Da ee a A e MM 
B. MAI RARI 
FUNGI 
Monilia (candida) | Diverse: bronşite, bron- Rezervat Rară dar în creş- 
şiectazii, bronhopneumo- tere (antibiotice- 
nii le) 
Criptococus, Bronhopneumonii Rezervat Foarte rară 
Nocardia 
Aspergillus 
Actinomyces Bronhopneumonii, abcese | Rezervat Foarte rară 
Histoplasma Forme variate: @ dise- @ Gravă Variabilă (după 
capsulatum minată, 99 latentă 99 favorabilă răspîndirea geo- 
grafică) 
ma i ae e | E u e E E 
SPIROCHETE 
Leptospire | Infiltrate nodulare (pseu- | Favorabil Foarte rară 
dogranuloame) 
Treponema pal- | Infiltrate pulmonare sifi- Favorabil Foarte rară 
lidum litice („pneumonie al- 
bă“) 
Doe i a | O NN Et a IO d N 
PROTOZOARE 
Plasmodiul Focare pneumonice, Rezervat Rar, după regiuni 
congestive 
Toxoplasma Bronşite, infiltrate pul- Rezervat Foarte rară 
gondii monare 
Entameba dizen- | Abcese, supurații Rezervat În tări cu ameba 


terica 


METAZOARE 
Helminţi și tre- 
matode 


Focare infiltrative, mobi- | Favorabil Rare 
le, cu eosinofile (în sîn- 
ge, în salivă, local) tip 


Loeffler 
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Tabelul 141 (continuare) 


ALȚI AGENȚI PTIOLOGICI, NEMICROBIENI 
în pneumopaţii intlamatoare acute sau subacute 


Substanțe chimice 


pE; (A ` # 4 
Gaze pueumotoxice: CI, Br, oxizi de | Pneumonii gi mal ales bronhopneumonil 
azot, oxid de sult complexe, în focare cu tendință extensii- 


Beriliu, cadmiu, benzină, petrol lam- vă, de conglomerare, cu tendință la ne- 
pant cvoze, cu tendință la supraintecție, supu- 
Pulberi de mangan, vanadiu raţii 


Acid cromic, acid gastric (de reflux, 
aspirație) 

Lipoizi instilați, spray-uri 

Substanțe organice din mediul extern 
Fin muceşăit, pămînt umed, detergenţi | Pneumopatii interstițiale difuze sau (mal 


Produse inhalante degajate de la spă- rar) în focare produse prin sensibilizare 
latul brînzei, prepararea berei, de la alergică, în urma contactului repetat, evo- 
umidificatoare şi climatizoare luînd în puseuri acute sau subacute pu- 
Produse inhalante degajate de la pa- țin zgomotoase, puseuri repetate în func- 
sări, ciuperci, cereale, silozuri, mori ție de recontactele cu produsele respec- 
Produse inhalante degajate din prelu- tive, procesele continuind evoluția în 
crarea de piei, hîrtie, pene, lemne, tex- timp, pînă la realizarea de fibroze pul- 
tile, alimente etc. monare difuze cronice, cu insuficiență 


respiratorie restrictivă 
Substanțe medicamentoase 


Nitrofurantoină, hidralazină, hidroclo- | Pneumopatii de forme variate, prin me- 
rotiazidă, bleomicină canism direct sau alergic, în funcţie și 
Pulbere de hipofiză în inhalații ide gradul agresivităţii sau al sensibilităţii 


Condiţii endogene de ordin general 


Colagenoze, sarcoidoză, histiocitoză X, | Pneumopatii de forme variate: granulo- 
poliartrită reumatică, uremie matoase, infiltrative etc. 


Entităţi speciale 


Sindrom Goodpasture Angeită alergică hemoragică reno-pulmo- 
nară 

Sindrom Hamman-Rich Fibroză pulmonară idiopatică cu evoluţie 
rapidă 


d ——————————————————————————————————————————— 


tiile stafilococice şi cele produse de hemofilus influenzae, de klebsiella pneumo- 
niae, escherichia coli, ş.a.; şi chiar în pneumopatiile microbiene, precesiunea este 
deseori virală; 

— rolul fungilor crește şi el treptat (apar tot mai multe pneumopatii acute 
fungice, poate şi în legătură cu amploarea antibioterapiei); şi tot aşa, pneumoniile 
chimice (industrializarea); Maki 

— în creştere, ca frecvență și rol patologic sînt pneumopatiile imunoalergice 
(patogenie de curînd revelată); 

— rolul factorilor declansanți, şi favorizanți, rămfne însemnat; între ei tot 
mai frecvențe devin agresiunile toxice şi iritante; (legate şi ele de industrializare, 
tehnică ete.); 

— în fine, rolul terenului deficitar, și el important ca factor predispozant, tre- 
buie luat de asemenea în considerare cit mal mult, de el depinzind mult, forma şi 
gravitatea pneumopatiilor (virsta tînără sau înaintată, debilitate, astenie, deficite 
imunitare, uneori chiar după corticolzi sau Imunosupresoare, dlabet, ateroscleroză, 
etilism cronic, muncă în condiții atmosferice defectuoase, bronhopneumopatii cro- 
nice anterioare, defecte rino-sino-laringlene, §.8.). 

C, Cit priveşte raporturile dintre forma anatomoclinică de pneumopatie infta- 
matoare acută și agenții etiologici respectivi, ele sint prezentate sintetic în tabe- 
lul 142, 
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Tabelul 142 


RAPORTURI ÎNTRE FORMELE ANATOMO-CLINICE ȘI ETIOLOGICE 
ÎN PNEUMOPATIILE ACUTE INFLAMATOARE 


PR 
I. Pneumonii lobare 


în majoritatea cazurilor — pneumococul — creînd pneumonia tipică 


Mult mai rar — klebsiella pneumoniae sau creînd forme grave 
bacilul Koch 


II. Bronhopneumonii (pneumonii nodulare) 


creînd forme grave 
relativ frecvente 


mâderate, rar grave 


Creînd forme mai | 
Creînd forme variate | 


Forme grave dar rare 


stafilococul 

klebsiella pneumoniae 
pseudomonas aeruginoza 
anaerobi 


streptococul 
hemofilus influenzae 
coli, proteus, enterococ 


bacilul Koch (nu chiar rar) 
treponema pallidum. (rar) 


bacilul cărbunelui 


brucella 

bacilul pestei 

bac. tularensis 

legionella pneumoniae, ag. Pittsburg, ș.a. 


Congestii pulmonare 
Agenţi variaţi (inclusiv bac. Koch) de virulență slabă 
Uneori, rar ascaridioză ş.a. = sindrom Loefiler (alergic) 


Bronhoalwveolite 
Agenţi variaţi, de virulență slabă (sau pe un teren rezistent) 


III. Pneumopatii interstiţiale acute 


Virusuri 
gripali, paragripali 
adenovirusuri, echo, sinciţial, ş.a. 
citomegalic, pneumocistis carinii (copii, mai ales) 
Agenţi paravirali 
micoplasma pneumoniae 
rickettsii 
chlamidii-bedsonii 
Factori organici inhalatori, de mediu - 
din fin umed, pămînt umed, umidificatoare 
din făinuri parazitate, malţ, brînzeturi, lemnărie, ciuperci 
din blănuri, piei, textile, pasări de curte, etc. 
Factori toxici inhalatori, de mediu 
fumuri, vapori, pulberi metalice, etc, 


Factori medicamentoși 
1y. Pneumopatii mixte (interstiţiale -|- microbiene) 


Ca microbi asociați; 
mai ales streptococ, hemofilus influenzae, 
eventual coli, enterococ, proteus 


v, Forme variate, deosebite, proteiforme, de cauze deosebite 


Fungi, levuri; candida, actinomices, aspergilus 
Leptospire, plasmodiul malariae, treponema pallida 
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Tabelul 142 (continuare) 


Cărbune, brucella, pesta, tularensis; şi încă bacilul Koch! 
Legionella pneumoniae, ag. Pittsburg ş.a. (recent descoperiţi) 
Colagenoze, sarcoidoză, histiocitoză X 


VI, Entităţi speciale 


Sindrom Hamman-Rich (fibroza pulmonară cu dezvoltare rapidă) 
Sindrom Goodpasture (angeita pulmo-renală hemoragică-alergică) 


CUM SE PROCEDEAZĂ ÎN PRACTICA, 
ÎN FAȚA UNEI PNEUMOPATII ACUTE? 


Așa cum am mai menţionat, la diagnosticul pozitiv de pneumopatie 
acută înflamatoare se ajunge destul de ușor. Ecuația clinico-radiologică 
este simplă: simptome respiratorii banale (tuse, dispnee, + dureri tora- 
cice + expectoraţie) + febră cu stare generală alterată + semne stetacus- 
tice denotînd focare de condensare pulmonare sau de procese intersti- 
ţiale + radiologic opacităţi de aspecte şi intensităţi variate; totul cu de- 
but şi desfăşurare acută. 

Important este însă, a se preciza forma mpneumopatiei și cauza ei 
(diagnostic nosologic şi etiologic). Aceasta fiindcă tratamentul trebuie fă- 
cut diferențiat, adaptat atit formei anatomoclinice cît mai ales etiologiei. , 


Trebuie precizat aşadar: — nosologic, dacă este vorba de o pneumonie 
lobară, francă, de o pneumonie frustă, congestivă, de o bronhopneumonie 
sau bronhoalveoliţă, de o pneumonie interstiţială simplă sau complicată- 
mixtă; — iar etiologic, dacă este vorba de o pneumonie microbiană, vi- 
rală sau cu agenţi pseudovirali, şi pe cît posibil, care este germenul res- 
pectiv, (neuitînd între aceștia, bacilul Koch, fungii şi alți germeni mai 
rari); sau o pneumonie nemicrobiană, de origine exogenă sau endogenă 
(v. tabel). 

Răspunsul la aceste întrebări trebuie dat fără întîrziere, pentru că 
pneumonia impune un tratament imediat și cît mai adaptat formei ei, cu 
deosebire etiologiei (etiologia oferind criteriul cel mai rațional pentru ale- 
gerea şi punerea în acţiune, a tratamentului). 

Dar la diagnosticul etiologic nu se ajunge cu ușurință. Idealul este ca 
diagnosticul etiologic să se bazeze pe date biologice, obţinute prin labo- 
rator (direct, prin evidențierea factorului cauzal sau indirect, prin reacţii 
atestînd prezenţa şi agresivitatea lui); căci numai pe baza datelor biolo- 
gice, diagnosticul etiologic este sigur. De aceea, în măsura posibilului, se 
va recurge la laborator, cerîndu-i-se în primul rînd cercetarea microbiolo- 
gică a sputei şi hemoleucograma; apoi în măsura nevoii şi a posibilităţi- 
lor, hemoculturi și seroreacţii speciale pentru anumite condiţii etiologice 
şi patogenetice bănuite (după cum sugerează datele clinice sau din contra, 
absenţa unei orientări din partea clinicii). i 

Pină la obținerea datelor laboratorului (sau în lipsa acestuia), în ve- 
derea alegerii tratamentului cît mai adecvat cauzei, se foloseşte riene 
rea etiologică pe care o poate da clinica și radiologia, adică Carma “pari fel 
moclinică a pneumopatiei respective. Și deşi diagnosticul etiologic astje 
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dedus (din datele clinice și radiologice) este doar un diagnostic prezumtiv 
(probabil dar nu cert), măsurile terapeutice se iau pe baza lui, tratamen- 
tul se începe fundat pe ele (căci chiar dacă laboratorul este solicitat, răs- 
punsurile lui vin după un timp, de ore sau chiar zile și nu trebuie aş- 
teptat). 

Pentru a putea tace însă, un atare diagnostic etiologic prezumtiv, este 
nevoie de o bună cunoaștere nu numai a caracterelor proprii, identifica- 
toare, ale diverselor forme anatomoclinice de pneumopatii dar și a rapor- 
turilor care există între fiecare din ele şi substratul lor etiologic obișnuit 
(şi astfel, în fața unui bolnav pneumopat, să se poată deduce cu cît mai 
multă probabilitate, substratul etiologic, din forma anatomoclinică). 


lată acum, care sînt clișeele clinico-radiologice ale pneumopatiilor 
acute, succint prezentate, cu raportare la cauzele respective (la fiecare 
din forme) şi cu particularitățile legate de anumiţi factori etiologici. Sînt 
clişee destinate a servi drept criterii în conduita practică, în vederea unei 
orientări diagnostice apoi terapeutice cît mai bune, mai eficiente. 


A. Pneumonia francă, lobară, tipică are un tablou clinic caracteristic 
(„tipic“ de unde şi numele), de aceea este uşor de diagnosticat. 

Tabloul este cunoscut: debut cu frison mare, „solemn“, urmat de 
febră 40%, continuă, în platou, un junghi submamelonar de obicei, cu tuse 
uscată iniţial, ușoară dispnee; după care apare sputa viscoasă, deseori ru- 
ginie, dispnee mai marcată în timp ce junghiul dispare; în plus, herpes 
labial, facies vultuos, iar pulmonar un sindrom de condensare lobară cu 
matitate, raluri crepitante la început, înlocuite apoi cu un suflu tubar, 
avînd ca corespondent radiologie o opacitate densă omogenă, lobară, tri- 
unghiulară cu vîrful spre hil şi margini bine delimitate; iar sanghin, leu- 
cocitoză cu polinueleoză. 

Pneumonia lobară este produsă exclusiv de către pneumococ, încît în 
fața ei, diagnosticul etiologic apare clar, de pneumonie pneumococică; iar 
germenul reacționează bine la penicilină, tetraciclină. Trebuie menţionat 
însă că o pneumonie masivă, cu caracter mai mult sau mai puţin lobar 
(dar nefibrinos ci mucopurulent) poate fi produsă uneori, rar, de bacilul 
Koch (pneumonie masivă tuberculoasă) sau de klebsiella pneumoniae (ur- 
mînd unei forme nodulare, prin confluență). În ambele cazuri însă, există 
unele caractere speciale: lipseşte frisonul iniţial şi herpesul, febra e mai 
neregulată (nu în platou), starea generală mai afectată, mai toxică, ten- 
dinţă relativă la ramolire, la abcedare a blocului pneumonic. Trebuie ştiut 
a gîndi deci, şi la aceste condiţii etiologice eventuale în atari cazuri; de 
asemenea în caz de rezistenţă la penicilină. 

A”. Există şi o formă de pneumonie atenuată, frustă (etichetată de obicei, în 
practică, drept congestie pulmonară), de obicei tot monotocală dar necuprinzind 
un lob întreg ci de întindere mai redusă (--segmentară), avînd un tablou clinic în 
parte asemănător celui precedent dar mai șters, mai ațtenuat ca şi evoluția, care 
este mai scurtă, 

Tabloul clinic, reproducind în mic şi estompat, pe cel al pneumoniei lobare 
este următorul: debut mai progresiv, neviolent, cu tuse şi expectoraţie mucoasă 
apoi mucopurulentă dar redusă, vagă, fără dispnee, eventual cu oarecari dureri 
toracice; concomitent febră care s-a instalat progresiv şi atinge doar 38—39, stare 
generală nu prea afectată (doar un mic grad de astenie, indispoziţie, cefalee, uneori 
un mie catar respirator superior, chiar iniţial); iar pulmonar, submatitate cu raluri 
subcrepitante sau (mai rar) crepitante, în focar (unic, rareori dublu), urmate de 
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obicei de întărirea respirației care devine suflantă (neajungiînd însă la suflu tubar); 
iar radiologic, opacitate vagă, slabă, cu limite estompate, mai mult sau mai uţin 
segmentară; totul evoluînd benign, terminîndu-se în 4—5—6 zile printr-o dar 
vescenţă gradată, 


o astfel de formă de pneumopatie este produsă de obicei de microbi variaţi, 
banali, de mică virulență (pneumococ, streptococ ș,a.); poate fi uneori însă şi ex- 
presia unei infecții tuberculoase atenuate (determinată mai rar prin acțiunea 
directă a bacilului Koch ci mai obişnuit prin mecanism toxialergic); în fine, sub 
o anume formă poate avea o origine parazitară (pneumonia eosinofilică Loeffler, 
foarte des de origine ascaridiană); încît acestea sînt direcțiile etiologice în care 
trebuie gîndit şi în legătură cu ele, medicaţiile la care trebuie recurs. 

B. Bronhopneumonia constituie și ea o entitate clinică cu individuali- 
tate proprie specială dar cu etiologie variată; o entitate de mare impor- 
tanță prin gravitatea ei, multiplicitatea posibilă a cauzelor şi problemele 
practice, de tratament, pe care le ridică din aceste motive. 

Tabloul clinic este destul de caracteristic și aci, pentru a se putea 
face cu ușurință un diagnostic: debut relativ gradat dar rapid, deseori 
precedat de o altă stare patologică (gripă, rujeolă, tuse convulsivă etc.) 
şi de cele mai deseori la copii, bătrîni sau pe un teren tarat la adulți (dia- 
bet, ateroscleroză, denutriţie, debilitate, deficite imunologice, alcoolism, 
bronșită cronică, tuberculoză) cu tuse şi expectoraţie mucoasă devenind 
repede mucopurulentă, dispnee intensă, devenind repede asfixică cu cia- 
noză și bătăi ale aripilor nasului, cu stare generală alterată profund, 
toxică, cu astenie mare, prostraţie, facies tras, febră mare neregulată, 
eventual tulburări de ritm cardiac ş.a.; la examenul pulmonar, mănun- 
chiuri de raluri subcrepitante, diseminate în focare inflamatorii relativ 
mici, sau medii, uneori mobile, care radiologic apar ca opacităţi multiple, 
nodulare, omogene dar nu prea întinse, cu margini vagi, estompate; iar 
sanguin, leucocitoză mare cu polinucleoză și granulaţii toxice în leuco- 
cite. 

Etiologie, totdeauna o floră microbiană de mare virulență, variată: 
stafilocoe, streptococ, klebsiella pneumoniae, hemofilus influenzae, pseu- 
domonas aeruginosa (piocianic), eventual proteus, coli, enterococ, anaerobi 
ş.a. deseori în asociaţii variate, multiple. A nu uita că şi bacilul Koch 
poate produce asemenea forme de pneumonie; apoi mai rar, bacilul căr- 
bunelui, brucelei, pestei, tularensis. 

Unele aspecte particulare în cadrul tabloului mai sus arătat, pot fi 
sugestive pentru anumite etiologii: — o spută purulentă cu prezenţa de 
focare pulmonare multiple rotunde, care abcedează repede, se golesc 
şi dau loc la cavităţi în parenhim („bule“), creind un aspect polimorf 
(atît sub raport clinic-stetacustic cît şi radiologic); apoi tendinţa evidentă 
de a prinde pleura, marcată prin producere de pleurezii purulente sau de 
piopneumotorax, caracterizează deseori bronhopneumonia stafilococică şi 
trebuie să sugereze deci, eventualitatea acestei etiologii (mai ales cînd 
survine după o viroză sau furunculoză, o otită, la un diabetic); — o spută 
bogată, mucoid-viscoasă, aderentă, greu de expulzat, uneori roşie-he- 
moptoică, cu stare generală profund alterată, pînă la starea de prostr spe a 
bolnavului, cu semne fizice obiective pulmonare variate, necohciudente, 
dificil de interpretat dar radiologic cu imagini opace ample, vag Imi a A 
depăşind lobii, cu marcată și rapidă tendinţă la abcedare, trabu za pi 
gereze posibilitatea unei bronhopneumonil cu klebslella pne umpane PN 
ales pe un teren etilic, denutrit, diabetic, imunodeficitar); — 0 Sp 8 
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benă, cu o febră moderată dar cu stare generală în genere apreciabil afec- 
tată, la care obiectiv se găsesc focare diseminate, nu prea consistente, iar 
leucocitoza este mare, cu polinucleoză, poate fi o pneumonie streptococică 
sau cu hemofilus influenzae (mai ales dacă a survenit după o infecţie 
virală sau pe o traheobronșşită cronică acutizată); — o spută purulentă, 
tînzînd a deveni neagră cu sfaceluri și mirositoare, ca și halena, cu o stare 
generală grav afectată septico-toxică, obiectiv cu focare mari tinzind spre 
abcedare (sufluri şi raluri mucoase în focar), trebuie să sugereze o even- 
tuală pneumonie cu anaerobi (mai ales dacă procesul a survenit pe un 
teren imunodeticitar, diabetic, bronşiectazic, după o operaţie faringiană, 
amigdalectomie, etc.); — înfine, o bronhopneumonie trenantă, rezistentă 
la antibioticele comune, cu severă afectare generală trebuie să mai în- 
drepte gîndul şi spre o posibilă bronhopneumonie tuberculoasă (etiologie 
care nu trebuie uitată, mai ales dacă pacientul are un trecut bacilar), sau 
o bronhopneumonie încadrată într-o boală infecțioasă (septicemie, febră 
tifoidă, bruceloză, tuse convulsivă, rujeolă, varicelă, cărbune, pestă, tula- 
remie, leptospiroză și chiar malaria) sau micotică ori pe un neo pulmonar. 


B'. Există şi o formă atenuată și mai benignă de pneumopatie nodulară de tip 
bronhopneumonic, în care afectarea pulmonară este redusă, necuprinzind zone 
întinse sau profunde (lobi și nici măcar lobuli-segmente) ci numai buchete disemi- 
nate de alveole peribronşice (de aceea denumită de unii, bronhoalveolită difuză) 
iar răsunetul general este mai puţin sever. 

Tabloul clinic este marcat de tuse, expectoraţie mucoasă sau mucopurulentă, 
dar fără dispnee, fără cianoză, cu stare generală doar moderat afectată, netoxică; 
iar la examenul obiectiv pulmonar nu apar focare de condensare, de matitate, ci 
numai raluri difuze, umede, subcrepitante, eventual mai concentrate în mici focare 
diseminate, în timp ce radiologic apar doar foarte mici focare nodulare vag opace 
(uneori nici atît sau doar o vagă voalare difuză). 


Etiologic, în ‘cauză sînt microbi variaţi (streptococ, pneumococ, uneori hemo- 
filus influenzae ş.a.), puţin virulenţi în genere. 

C. Pneumopatia interstițială, infiltrativă, „atipică“ se deosebeşte net 
de precedentele atît sub raport clinic cît și radiologic (de aceea a fost 
denumită atipică); pentru că şi procesele morfologice care îi stau la bază 
şi etiologia sînt altele. 


Tabloul clinic este şi aci, destul de caracteristic şi sugestiv: debut re- 
lativ gradat, rareori mai brusc; deseori concomitent sau precedat de un 
catar superior rinofaringian sau de o angină, deseori de fenomene de tip 
gripal (care trebuie să sugereze această formă de pneumopatie); urmat de 
tuse care deseori este însoţită de senzația de uscăciune şi/sau usturime 
faringiană sau retrosternală, dar fără spută (sau puţină şi mucoasă); cu 
febră moderată şi deseori frisoane mici, repetate; stare generală nu prea 
alterată dar astenie remarcabilă, dureri musculare şi cefalee supărătoare; 
la examenul obiectiv pulmonar semne vagi, neclare, neconcludente pentru 
o afectare pulmonară parenhimatoasă, mare, evidentă, în focare (doar 
raluri difuze, vagi, inconstante, deseori lipsind şi ele), creind o discrepanţă 
între manifestările respiratorii funcționale şi cele generale pe de o parte, 
care chinuese pe bolnav, și sărăcia semnelor obiective pulmonare pe care 
le evidenţiază examenul fizic; dar radiologic apar, lămurind chestiunea, 
opacități difuze, neomogene, lineare sau micronodulare, mai rar sub formă 
de cordoane, pornind de la hil (hilifuge), creind imagini care au fost 
asemănate cu un bol de vată, mustăţi, mătură, evantai, subliniind sediul 
interstiţial al leziunilor, mai rar imagini sistematizate de tip scizurită sau 
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tumoare, dar cu evoluţie rezolutivă rapidă; în fine VSH normal aproape 
puţin modificat), leucocite în număr normal sau leucopenie cu limfomono- 
citoză; în spută nimic deosebit, germeni puţini, banali; în evoluţie, uneori 
caracter trenant al cefaleei și asteniei. 

„Btiologic, pneumonia ințerstițială este expresia unei infecţii virale, 
micoplasmice, rickettsiene sau bedsoniene: către aceste etiologii trebuie 
să se îndrepte gîndul, în faţa unei atare pneumonii. Dar mai poate fi 
vorba de factori nemicrobieni, de mediu, acţionînd alergic (fin, pasări, 
brinzeturi, etc.) sau de factori toxici inhalatori (industriali mai ales) și 
chiar medicamentoși. (A se vedea tabelele). 

Și în pneumopatiile interstiţiale, atipice, există unele modulaţiuni cli- 
nice capabile să sugereze mai direct, substratul etiologic (de care este 
bine să se ţină seama deci): — însoţită de cefalee puternică, vărsături, 
frisoane mai mari, fotofobie, tulburări nervoase, o atare pneumopatie este 
bine să îndrepte gîndul spre etiologia rickettsiană eventuală; — cînd ală- 
turi de cefalee apar tulburări digestive, dureri oculare și o astenie deosebit 
de marcată, s-ar putea să fie vorba de o pneumonie gripală, mai ales 
dacă şi fenomenele catarale superioare sînt pronunțate și dacă există o 
notă epidemică; — în fine, coexistența unui epistaxis, a unei bradicardii, 
este bine să sugereze posibilitatea unei chlamidii (bedsonia, ornitoza), mai 
ales dacă pacientul are oarecare contact cu păsările, (ca fermier, sătean, 
etc.). 

De altfel, este bine de știut că în fața unei pneumopatii atipice trebuie 
gîndit mai des la posibilitatea substratului rickettsian sau bedsonian, căci 
o atare etiologie, fără a fi foarte frecventă nu este nici neglijabilă şi atari 
pneumopatii apar uneori în mici epidemii, în colectivități în care există 
germenii respectivi (în gospodării colective care cresc pasări spre exem- 
plu, pentru ornitoză; la persoane care vin în contact cu animale, ca vete- 
rinari, crescători, tăietori, pentru febra Q) şi este probabil că multe din 
aceste pneumopatii se strecoară pe lingă noi nediagnosticate etiologic ca 
atare, vindecîndu-se chiar neidentificate, sub. alte etichete diagnostice, 
fiindcă au prin ele, o evoluţie favorabilă şi în plus reacționează favorabil 
la unele din antibioticele comune. (Experiența proprie confirmă acest 

lucru). 

Mai trebuie avută în vedere apoi, în faţa unei pneumopatii atipice de 
tip alveolointerstiţial, etiologia eventuală în agenţii nemicrobieni exogeni, 
de mediu agricol sau industrial (A se vedea tabelul etiologic). De aceea 
este de mare importanță anamneza profesională, ocupațională, socială, 
familială (condiţii de lucru, de viaţă): aceasta mai ales cînd pneumo- 
patia se repetă, cînd repetările se produc mai ales în condiţii de activitate 
şi cînd evoluţia ei tinde evident spre o fibroză cronică pulmonară, cu în- 
suficiență respiratorie restrictivă, care progresează; în fine cînd pacientul 
lucrează în mediu agricol sau industrial, 


D., Cum pneumopatiile atipice, interstițiale (despre care am vorbit 
mai înainte) se pot supraintecta cu relativă ușurință cu diverşi germeni 
bacterieni, este bine să se știe și să se ia în considerare că există (şi nu 
rar) și forme mixte de pneumopatie adică interstițiale + parenchima- 
toase, condensante, respectiv virale -+ bacteriene, 
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Clinic, evoluţia acestora se desfăşoară obișnuit în 2 timpi: la început 
sub aspectul de pneumopatie atipică virală (adică cu simptome generale 
și cu semne locale destul de vagi, moderate, identificarea făcindu-se mai 
ales pe date radiologice), pentru ca după cîteva zile totul să se schimbe 
fenomenele infecțioase generale și cele pulmonare să se exagereze, în loc 
să se atenueze (febră mai ridicată, tuse productivă mucopurulentă, apa- 
riția în plămini de procese alveolare condensante, de oarecare întindere 
unice sau multiple, care radiologic apar dens opace, înlocuind imaginile 
anterioare interstiţiale sau adăugîndu-se lor; iar în sînge, leucocitoză cu 


` polinucleoză). 


Etiologie este clar că peste infecția iniţială (virală, micoplasmică, 
riclkettsiană sau bedsoniană) s-a adăugat o infecţie bacteriană, intricîn- 
du-se cu ea sau înlocuind-o. 

Pentru terapie şi pentru prognostic, este de mare importanță depista- 
rea nu numai a imixtiunii dar și a momentului de transformare; căci 
impune neapărat modificări în planul de tratament, îndeosebi în anti- 
bioticele folosite. 


E. În fine, mai sînt pneumopatii acute inflamatoare mai greu de în- 
cadrat într-o anume formă anatomoclinică, mai greu de clasat, mai ne- 
omogene; uneori cu evoluţie mai trenantă, subacută sau modificîndu-și 
în cursul evoluţiei, aspectele, localizarea, manifestările. Este bine a nu 
uita, în faţa unor asemenea pneumopatii mai curioase: infecția tubercu- 
loasă (care poate îmbrăca cele mai variate forme), infecțiile micotice (care 
uneori pot atrage atenţia prin sputa lor, prin trenanţa lor, prin tendința 
supurativă sau de prindere a peretelui toracic); infecțiile cu germeni mai 
rar întîlniţi ca agentul cărbunelui, brucelei, pestei, tularemiei sau lepto- 
spire, hematozoarul malaric, ș.a.; o eventuală agresiune respiratorie vio- 
lentă, severă, prin toxice inhalatorii (vapori, gaze, etc.) şi chiar unele me- 
dicamente; în fine, un eventual substrat endogen, pneumonia reprezen- 
tînd expresia mai puţin obișnuită dar posibilă a unei colagenoze, a unei 
sarcoidoze, histiocitoze, ori constituind o entitate aparte ca sindromul 
Hamman-Rich ori Goodpasture. 


- DIAGNOSTICUL UNEI PNEUMOPATII ACUTE INFLAMATOARE 


După cum se vede, diagnosticul pozitiv de pneumonie acută, comple- 
tat cu diagnosticul de formă anatomoclinică a acesteia se poate pune chiar 
numai cu mijloace clinice simple, dacă se face un examen conştiincios al 
bolnavului. Mai departe, clinica permite şi o orientare spre Qiagnosticul 
etiologic. Căci cum am văzut, pornind de la forma anatomoclinică a pneu- 
mopatiei și cunoscînd care sînt agenţii etiologici posibili pentru fiecare 
formă, se poate face o raportare etiologică de posibilitate, apoi în raport 
cu anumite particularităţi ale simptomatologiei se poate face o raportare 
la anumiţi agenţi probabili, implicit se poate face un diagnostic etiologic 
de probabilitate, (Pentru a ajuta logica raționamentului diagnostic, datele 
clinice orientative spre etiologie, expuse în text, sînt prezentate şi sub 
formă de tabele comparative. A se vedea aceste tabele). ; 

Se mai poate vedea încă, urmărind textul și tabelele, că nu numa 
ansamblul clinic al pneumopatiei poate să sugereze diagnosticul etiologic, 
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ci și unele particularităţi ale simptomelor și semnelor, precum şi unele 
circumstanțe, care pot fi semnificative, sugestive, orientative: — o pneu- 
mopatie interstiţială cu precesiune rino-faringo-traheală este foarte des 
gripal; — iar o pneumopatie bacteriană care urmează uneia virale, gri- 
pale, este produsă mai totdeauna de streptococ sau de hemofilus influen- 
zac; — o pneumopatie acută care s-a dezvoltat pe fondul unei traheo- 
bronhopneumopatii cronice preexistente, este produsă mai des de kleb- 
siella, bacilul Koch, anaerobi; — cind s-a dezvoltat pe un fond bronșitic- 
astmatic și/sau după un tratament cortizonic ori antibiotic, substratul este 
des, candidozic; — iar o pneumopatie de tip interstiţial la un muncitor 
agricol sau industrial, trebuie să suscite ideea posibilităţii ca ea să fie pro- 
dusă de agenţi nemicrobieni de mediu, prin mecanism alergic (mai ales 
dacă ea se repetă periodic, mai cu deosebire la recontactul pacientului 
cu mediul lui de lucru), de aceea o anamneză profesio-ocupaţională la pa- 
cientul respectiv este indispensabilă și poate aduce foloase apreciabile. Şi 
chiar sputa numai, poate oferi şi ea uneori, indicii orientatoare spre etio- 
logie: — vîscoasă, aderentă, rămînînd lipită de limbă, buze, uneori rozată 
trebuie să ridice problema unei klebsielle; — purulență cu fragmente ne- 
crotice, mirositoare, trebuie să îndrepte gîndul spre anaerobi; — he- 
moptoică repetat, trebuie să sugereze eventualitatea unei gripe, tubercu- 
loze, klebsiella. 


Examenul radiologic aduce date mai solide pentru orientarea etiolo- 
gică a pneumoniei: — opacităţi dense confirmă natura parenkhimatoasă, 
deci bacteriană, a ei; — opacităţi lineare, trabeculare, afirmînd natura 
interstițială, pledează pentru etiologia nebacteriană, deci virală, paravirală 
ori toxi-alergică de mediu; — iar cînd apar imagini denotînd înclinarea 
spre abcedare, trebuie gîndit la klebsiella, stafilococ ori anaerobi; — de 
asemenea la stafilocoe sau klebsiella cînd se desenează tendința de prin- 
dere a pleurelor; — în fine, un aspect deosebit, polimorf, trebuie să orien- 
teze spre o etiologie insolită: tuberculoză, micoze, stafilococcie, cărbune, 
brucela, pesta, tularemie, ete.? 


Laboratorul elementar vine în ajutorul diagnosticului etiologic prin 
formula sanguină (leucocitoză, leucopenie? eventual eosinofilie) și mai 
ales prin spută (identificarea germenului; atenţie la bacil Koch). Este bine 
să se solicite şi examenul urinei, ureea sanguină şi în măsura posibilită- 
ților, explorări hepatice, glicemie, colesterolemie; căci contează mult a 
descoperi din timp, eventuale tare debilitante ale bolnavului sau coatectări 
eventuale ale infecțiilor care au determinat pneumopatia, pentru ca aces- 
tea să fie luate în considerare, și ele, în planul terapeutic. 


TRATAMENT 


Cu un diagnostic etiologic probabil (sugerat de datele clinice, radio- 
logice, ip. A întărit eventual de datele microbiologice TEDI 
zate de spută (interpretate însă cu discernămînt), se trece la A digi 
tul pneumopatiei. Acesta trebuie să fie adaptat pe de o par E d 
germenului condiţional, pe de altă parte gravităţii şi particu 
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DIAGNOSTICUL ÎN CELE 4 PRINCIPALE FORME 


OG 


1, Pneumonia francă lobară 


2. Bronhopneumonia. 
(Pneumonie nodulară lobulară) 


PG 


Clinică 
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Debut brusc, violent, cu frison 
mare, unic 

Urmează febră de 40, ce se 
menține în platou + junghi 
submamelonar + tuse uscată 
Apare curînd expectoraţia: ru- 
ginie, viscoasă, aderentă; (jun- 
ghiul dispare); dispnee ușoară, 
herpes labial, facies vultuos 
Pulmonar: raluri crepitante în 
focar apoi matitate limitată + 
lobar; cu freamăt pulmonar 
crescut, auscultator suflu tu- 
bar cu o coroană de raluri 
crepitante. 

Evoluție: 7—9 zile 

Sfîrşit în criză; bruscă coborire 
a febrei X 


Uneori însă, o simptomatologie 
mai redusă, uşoară: debut mai 
puțin violent, mai gradat; tu- 
se + vagi dureri toracice + 
expectorație mucoasă sau 
mucopurulentă 
febră 38—39°, stare generală re- 
lativ bună (vagă astenie, cefa- 
lee, indispoziție + catar supe- 
rior) 

Pulmonar: raluri subcrepitante 
în focar (care poate fi unic 
sau multiplu); apoi submatita- 
te + respirație uşor suflantă. 
Evoluție scurtă de 4—5 zile 
= Pneumonie frustă, atenuată 
= Congestie pulmonară 


Debut relativ gradat, dar rapid 

Deseori în zilele precedente, o boa- 

lă infecțioasă (gripă, rujeolă, tuse 

convulsivă) 

Deseori teren deficitar: bătrîni sau 

copii; cu diabet, ateroscleroză, de- 

nutriție, debilitate, alcoolism, tu- - 
berculoză etc. 

Tuse cu expectorație mucoasă, apoi 

mucopurulentă 

Dispnee intensă, cu aspect asfixic, 
cu cianoză și bătăi ale aripilor na- 
sului; la copii uneori dispnee tip 
Bouchut. 
Stare generală profund alterată, to- 
xică, cu facies tras, astenie ma- 
re + prostrație, tulburări neuro- 
psihice și cardiace, febră mare, ne- 
regulată. 
Pulmonar: focare diseminate în am- 
bii cîmpi pulmonari, de raluri sub- 
crepitante + submatitate + respi- 
raţie suflantă (rareori, chiar cu fo- 
car unic, lobar sau pseudolobar, cu 
suflu tubar). 

Tabloul acesta general prezintă u- 

nele modulaţii în raport cu agen- 

tul etiologic: 

— spută purulentă, focare relativ 
mari, evoluînd spre abcedare, de- 
seori participare pleurală (em- 
piem,  piopneumotorax, dureri 
vii) = stafilococ; 

— spută bogată, mucoidă, vîscoasă, 
focare tinzînd spre conslomera- 
re = Klebsiella pneumoniae; 

— stare septicotoxică, spută puru- 
lentă, închisă, + necrotică, feti- 
dă, tendinţă la abcedare, san- 


grenă, empiem,  piopneumoto- 
rax = anaerobi; etc, 
Există însă şi o formă relativ be- 


nignă: 

— stare generală relativ bună, fără 
dispnee mare, fără cianoză; 

— spută mucoasă ori mucopurulen= 
tă + hemoragică; febră nu prea 
mare; 

— stetacustic raluri în buchete miti, 
în ambii cîmpi pulmonari; foca- 
re mici, multiple 
= bronhoalveohtă difuză, cu mi- 

crobi banali, puțin virulenți 


Tabelul 143 


ANATOMO-CLINICE DE PNEUMOPATII ACUTE 


Clinică 


3. Pneumopatie interstiţială 


Debut relativ gradat (rareori 
brusc) 

Deseori precedat sau însoţit de 
un catar respirator superior, 
nazofaringian, de o angină a- 
cută, de fenomene generale de 
tip gripal 

Tuse, -+ senzaţie de usturime 
faringiană, retrosternală. 
Expectoraţie redusă, mucoasă, 
uneori greu de eliminat. 
Febră moderată; deseori + 
mici frisoane 
Stare generală nu prea altera- 
tă; dar astenie remarcabilă + 
mialgii + cefalee! 

Pulmonar: raluri + vagi, ne- 
clare, neconcludente, difuze 


Nu apare un focar de conden- 

sare 

În genere: discrepanță dintre 
simptomele respective (care 
orientează spre plămîn) şi 
semnele obiective (foarte re- 
duse şi neclare), apoi starea 
generală şi febra (care mar- 
chează caracterul infecțios al 
afecțiunii, săracă şi neclară 
obiectiv). 

Ca forme particulare: 

— cefalee puternică, fotofobie, 
frisoane mai mari repetate, 
vărsături, tulburări nervoa- 
se 


substrat rickettsian? 


— cefalee vie, deseori în globii 
oculari, astenie deosebit de 
marcată, artromialgii, tulbu- 
rări digestive 
substrat gripal? 


— epistaxis, bradicardie, pa- 
cientul are contact profesio- 
nal sau casnic cu păsări 
substrat chlamidian? (Bed- 
sonie, ornitoză?) 


— dispnee și febră mare, cia- 
noză (mai ales copii, dar și 
adulți) obiectiv, mai nimic: 
radiologic opacități hilare 
slabe dar rapid extensibile 
substrat citomegalic sau 
pneumocistis carinii? 


4. Pneumopatie mixtă 
(interstiţială + parenchimatoasă) 


Debut ca în pneumonia interstiţială 
(vezi alături): relativ gradat + o 
precesiune catarală suspicioasă, na- 
zofaringiană, + fenomene generale 
de tip gripal + local, fără semne 
clare de condensare pulmonară. 
Dar după cîteva zile (uneori rapid, 
alteori după o săptămînă) tabloul 
simptomatic se schimbă; tusea, 
persistentă, devine productivă din 
uscată, sputa crește în volum, de- 
vine mucoasă, mucopurulentă se 
adaugă eventual, dispnee 

Obiectiv, la examenul fizic pulmo- 
nar se găsesc focare de raluri u- 
mede, diseminate + submatitate 
(ca în bronhoalveolitele microbiene 
sau chiar bronhopneumonii) 

Febra se ridică la 39—40, este ne- 
regulată, cu oscilaţii 

Starea generală este mai alterată: 
cu inapetenţă, tulburări digestive 
şi nervoase, insomnii, slăbire. 
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——— a 


Labo- 
rator 


1. Pneumonia francă lobară 


La început o opacitate vagă, li- 
mitată, care devine lobară in- 
tensă, omogenă, limitată scizu- 
ral (+ evident); desen triun- 
Shiular cu vîrful spre hil și 
margini liniare drepte 

În congestia pulmonară, opaci- 
tatea este mai restrînsă și mai 
puţin densă; rămîne segmen- 
tară (nu lobară). 

Uneori sînt chiar 2 focare, re- 
duse ca amploare 


Sînge: leucocitoză cu polinu- 
cleoză neutrofilă 

VSH > Uneori hemocultură + 
pneumocoe 

Spută cu pneumococi 

În caz de congestie pulmonară, 
leucocitoza este moderată 
VSH puţin >, sputa cu pneu- 
mococi + alți microbi 


Germeni 


Anti- 
biotice 


816 


Pneumocoe 

— În forme simple, congestive, 
pot fi în cauză şi alți mi- 
crobi banali, de mică viru- 
lenţă 
sau poate fi vorba de o 
pneumonie alergică eozinofi- 
lică (Loeffer) 

— În forme severe sau rezis- 
tente, cu febră neregulată, 
fără herpes, frison şi spută 
purulentă, posibil; baci- 
lul Koch (pneumonie tuber- 
culoasă) 
sau Klebsiella pneumoniae 
(atenţie deci!) 


Penicilină G doze mari (În caz 
de sensibilizare, eritromicin) 
eventual  ampicilină, simplă 
sau +- oxacilină, eritromicină 
sau oxacilină | kanamici- 
nă + gentamicină, cetalotină 


2. Bronhopneumonie, 
(Pneumonie nodulară, lobulară) 


Opacităţi nodulare, mai multe, de 
mărimi variate (dar nu mari loba- 
re), diseminate de obicei în ambii 
cîmpi pulmonari, nu prea intense, 
relativ omogene, cu limite estom- 
pate, difuze. 

În cazul bronhopneumoniilor stafilo- 
cocice, focare rotunde, multiple, 
abcedează repede, dînd loc la bule 
pulmonare sau capătă un aspect 
polimorf. 

La fel, oarecum în bronhopneumo- 
nii cu Klebsiella 

În bronhoalveolite, opacităţile au 
caracter micronodular sau se pro- 
duce doar o valoare neomogenă 


Sînge: leucocitoză foarte mare, poli- 
nucleoză mare; granulaţii toxice în 
leucocite. VSH > + anemie 
Sputa, mucopurulentă cu floră bo- 
gată abundentă, variată de obicei 
multiplă şi foarte virulență 
Domină uneori stratilococul, kleb- 
siella pneumoniae ș.a. 


Stafilococ, streptococ,  pneumococ, 
klebsiella pneumoniae, hemofilus - 
influenzae, pseudomonas aeruginosa 
ş.a. deseori în asociaţii, totdeauna 
foarte virulenţi: 

În bronhoalveolite simple, virulență 
mai scăzută 

Rar, dar posibil (a nu uita), chiar 
bacilul Koch, mai ales în forme 
grave, bronhopneumonice. De ase- 
menea ciuperci (candida, actinomi- 
ces, aspergilus) și protozoare (ra- 
re). 


Ampicilină doze masive. Tetracicli- 
nă în injecții (Solvocilin) 

Penicilină G + KRanamicină, eritro- 
micină; 

Oxacilină + gentamicină; Solvocili- 
nă + kanamicină. 

De la început, antibiotice cu spec- 
tru larg sau asociații şi doze ma- 
sive (internare în spital). 

Dacă se poate identifica germenul şi 
antibioticul potrivit, atunci trata- 
ment adaptat, 


Labo- 
rator 


Anti- 
biotice 


Germeni 


3, Pneumopatie interstițiaiñ 


Opacități difuze, neomogene, de 
slabă intensitate; linlare sau 
micronodulare, în travee sau 
cordoane mari, 

— alteori în aspect de ghem 
de vată; sau plecînd de la 
hil (hilituge) bilateral, în as- 
pect de mustăți, mătură, e- 
yanal; mai ales hilo-baza- 
le 


Singe leucocite în număr 
normal; rareori leucocitoză u- 
şoară; de cele mai multe ori, 
leucopenie cu limfomonocitoză 
(nu polinucleoză). 

VSH — normală sau foarte pu- 
ţin accelerată 

Spută; germeni puțini, necarac- 
teristici; leucocite rare 
— În caz de pneumonie ric- 

kettsiană: reacţia de fixare 
a complementului + din a 
doua săptămînă; aglutinare 
cu Burnetti din a 4-a săp- 
tămiînă; IDR -+ din a doua 
săptămînă 

— În pneumonia ornitozică fi- 

xarea complementului + de 

la a doua săptămînă. 


Virusuri gripale şi paragripale 
Adenovirusuri, RS-, RSO-viru- 
suri, rujeolă, tuse convulsivă 
etc. 
Recent și altele noi: Mar- 
bourg, Elbola, Lassa ș.a. 
Rickettsii (febra Q) 
Chlamidii (ornitoza). Micoplas- 
ma pneumoniae (ag. Eaton) 
Posibil și agenţi nemicrobieni: 
inhatori, sensibilizanţi de me- 
diu, toxici, parazitari 


Tetracieline,  eritromicină în 
micoplasme; tetracicline, clor- 
amtenicol, eritromicină în or- 
nitoze, rickettsioze;  aspirină, 
piramidon în viroze (nu anti- 
blotice); sustragere $ cortico- 
izi la agenți de mediu; elimi- 
narea paraziților în caz de as- 
carizi 


Tabelul 149 continuare 


4, Pneumopatie mixtă 
(InteratiținlA |» parenohimatoană) 


Iniţial opacităţi lineare, retlculare, 
trabeculare, în formă de vată, mä- 
tură etc, (ca în coloana alăturată; 
din stinga), 

Cu instalarea proceselor microbiene, 
se instalează imagini opace macro- 
nodulare + omogene, cu margini 
neclare, înlocuind imaginile prece- 
dente sau adăugindu-se lor, supra- 
punîndu-se peste ele, 


În primele zile sîngele și sputa au 
caracterele celor din pneumoniile 
interstițiale (coloana de alături) 
Pe măsură ce se adaugă infecția 
microbiană sîngele se schimbă: 
leucocitoză polinucleoză -+ 
VSH > iar sputa devenind mu- 
copurulentă și + abundentă, con- 
ține microbi variați + asociați, 
multipli + virulenţi 


+ 


La germenii menţionaţi alături, se 
adaugă microbi diverşi, piogeni sau 
pneumococi, eventual (rar) bacil 
Koch. 

Aceștia din urmă adăugați, sînt cei 
care imprimă gravitatea pneumo- 
niei 


Tetraciclină, Cloramtenicol; Septrin, 
Biseptol. 

Apoi antibiotice diferite, în raport 
cu microbul care s-a adăugat (Pe- 
nicilină, Ampicilină, Kanamicină, 
Oxacilină etc.). 


817 


Ca 
3. Bronhopneumonie, 


1 Pneumonia francă lobară (Pneumonle nodulară, lobulari) 
Notă Nu trebuie uitat că pneumopatii acute de formele anatomoelinlce de 
impor- mai sus (mai ales bronhopneumonice) pot fi produse uneori, rar, şi de 
tantă alţi germeni decît de cei menționați: bacilul cărbunos, pestos, tularan- 


sis sau — mai de curînd descoperiţi — legionella pneumoniae, agentul 
Pittsburg ş.a. (care la noi nu au fost identificați). A nu ulta apol ba- 
cilul Koch! 

În caz de rezistență: — altceva? (infarct, edem acut, boală generală?); 
— altă etiologie? (tbc, virus, fungi, colagen, Hodgkin, lues, etc.?)—o 
complicaţie septică? (pleurală, la distanță?), — defect local? (bronșită 
retentionistă, cancer, corp străin, ganglion calciticat?), — defect ge- 
neral imun? (poate după corticoizi?), — febră medicamentoasă? 


de manifestare ale afecțiunii. Și trebuie pus în acţiune imediat, fără 
întîrziere. 

O întrebare: acasă, la locuința bolnavului sau în spital, deci inter- 
nare? La care, recomandarea este: o pneumopatie acută poate fi tra- 
tată acasă, la domiciliu, cînd aspectul ei este aparent fără gravitate și 
etiologia pare banală, accesibilă mijloacelor comune (adică o congestie 
pulmonară, o pneumonie lobară tipică, o bronhoalveolită și chiar bron- 
hopneumonie neseveră). De îndată însă, ce pneumopatia apare ca fiind 
gravă prin răsunetul respirator sau prin fenomenele generale (dispnee, 
cianoză exprimînd insuficiență respiratorie, apoi afectare gravă a stării 
generale, stare toxică, astenie, adinamie, fenomene nervoase, febră mare, 
oligurie, depresiune circulatorie etc.), prin terenul nerezistent pe care 
se desfăşoară (bătrîn, scleroză pulmonară, emfizem, bronșită cronică, 
diabet, denutriţie, etilism cronic, hepatic, renal etc.) sau prin rezistența 
la tratamentele administrate și accentuarea manifestărilor (după 3—4 
zile de tratament, nici o ameliorare) şi cînd în atari cazuri nu se poate 
adinci investigarea (pentru adîncirea cunoașterii etiologiei) şi nici rea- 
liza amplificarea mijloacelor de tratament, atunci pacientul trebuie in- 
ternat într-un spital, unde există mijloacele adecvate şi aceasta fără 
intirziere, pentru a nu depăși perioada utilă încă, reversibilă, a pneu- 
moniei, 

Principiul terapeutic general: antibiotice (dar nu toate pneumopatiile 
reacționează la antibiotice), selective pe cît este posibil, adaptate ger- 
menului în cauză (căci nu toţi germenii reacţionează egal în fața diver- 
selor antibiotice) + mijloace generale, igienice și medicamentoase des- 
tinate a susține puterile organismului, a stimula forțele de apărare, a 
combate simptomele supărătoare, 
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Tabelul 143 (continuare) 
m MM a Mii auaaaaaaaaaaaaaaaaaauaauaaaaaaaaasasaasasasasasasssssssnsu 


4. Pneumopatie mixtă 


3. Pneumopatie interstițială (interstiţială + parenhimatoasă) 


Notă În afară de cele 4 forme menţionate în aceste tabele, mai există unele 
impor- pneumopatii acute inflamatoare, formînd un al cincilea grup, neomo- 
tantă gen, care se prezintă sub aspecte anatomoclinice variate și care pot 


fi produse de factori etiologici diferiți, (la care este bine a ști gîndi): 
— poate fi vorba de leptospire, de plasmodiul malariei, fungi sau levuri, 
bacilul cărbunos, pestos, tularensis sau de agenţi nemicrobieni toxici 
ca fumuri, vapori, pulberi toxice și chiar unele medicamente agresive; 
— sau poate fi vorba de pneumopatii apărute în cadrul unor colage- 
noze, sarcoidoze, histiocitoze, ca expresie a acestora; — sau care con- 
stituie entități aparte (pneumonie disecantă, sindrom Hamman-Rich, 
sindrom Goodpasture ş.a.). Cum identificarea acestor pneumopatii spe- 
ciale nu se poate face decît prin cercetări speciale, în spital, este abso- 
lut necesar ca bolnavul respectiv să fie internat cît mai urgent. În 
fine, nu trebuie uitate tuberculoza şi chiar sifilisul, care pot determina 
pneumopatii cu cele mai variate, proteiforme, înșelătoare, aspecte. 


Măsuri terapeutice speciale (indispensabile în forme grave, de aceea 
nevoia internării); în funcţie de situație, care impune atari măsuri: pen- 
tru insuficiența respiratorie, pentru fenomenele septicemice, pentru in- 
suficiențele viscerale intervenite (cardiocirculatorie, renală, hepatică), 
pentru fenomenele toxice, nervoase etc. 

Alegerea antibioticului este o chestiune de mare importanță dar și 
de mare dificultate. 


Tabelul 144 


PNEUMOPATII ACUTE PRINCIPALE 
Diagnostic etiologic, după germenul cauzal 


Pneumonii microbiene diferite 


= = Xlepeieile 
neumonie pneumoniae, Pneumonii virale 
pneumococică : Pfeiffer 

Streptococică | Stafilococică Œemofilus 


influenze) 


Caractere| Primară Secundare 


Urmînd unei ră-lDupă o in- |După o in- |Pe fond de | Urmează obişnuit 
celi fecție fa- fecție uri- | bronșită (debutează deci) 
ringiană, nară, bi- cronică unei infecţii ri- 
sinusală, liară, cuta-| acutizată notaringiene des- 
tegumen- | nată, septi-| sau după o cendente (larin- 
tară, cemică, viroză, ge, trahee, bron- 
După o in- | otică, sinu-[Pe fond eti-| şii) 
fecţie vi- sală, gripa:| lic sau imu: 
rală, ru- lä; fond | nodepresiv 
jeolă, tuse | diabetic, (după cor 
convulsivă, ticoizi etc.) 
eto, 
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Pneumonle 
pneumococică 


Procesul | Intraalveolar- 
pulmo- | lobar 

nar Alveolită conges- 
tivă apoi fibri- 
noasă, determi- 
nìnd o hepatiza- 
ție roşie, apoi 
retrocedind; ra- 
reori trecind în 
hepatizaţie cenu- 
şie (adică supu- 
rînd) 


Clinic 
dispnee, frison 
puternic, unic, 
tuse, spută-tru- 
ginie 


Streptococică | Statilococică 


Proces 
septurile pulmonare, pleurale, cu 


Tabelul 144 (continuare) 


Pnoumonii mleroblene diferite 
Klebsiella 
Pteitler 


(Hemolilua 
influenzae) 


alveolitie, dar prinzind şi 


caracter doar lobular (nu lobar ca 
precedenta) 


Focare multiple bronşiolitice, bron- 


hoalveolitice, prinzind deseori şi 
pleura (—pleurezii purulente); 
ajungind des la abcese, atelectazii, 
pneumotorax, bronșşiectazii, bron- 
şiolite obstructive, gangrenă pulmo- 
nară, etc. 


La început: junghi| La început, semnele unei boli oare- 


care: infecţie faringiană, urinară, 
biliară, cutanată, sau o stare sep- 
ticemică ori gripală. 


Apoi apare tuse-t-spută4+-dispnee, fe- 


Obiectiv: focar de| bră 39—40°. 
raluri crepitante |Obiectiv, eventual mici zone circum- 


inițial; apoi un 
focar de mati- 


scrise de matitate sau submatitate; 
auscultator, focare cu mănunchiuri 


tate--suflu tubar| de raluri subcrepitante, umede 


auscultativ-+-ra- 
luri crepitante 
periferic (în co- 
roană) +-vibraţii 
pulmonare 
transmise viu. 
Apoi, către sfîr- 
şit, dispariţia 
suflului tubar și 
reapariţia ralu- 
rilor crepitante 
(de întoarcere) 
Facies vultuos, 
herpes labial. 
Febra în platou, 
cedind brusc (în 
crizis) 


Opacitate densă, 
bine delimitată, 
cu caracter lo- 
bar (+triun- 
ghiulară, cu 

virtul spre hil) 


gic 
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Stare generală intens afectată, alte- 


rată, de tip septicemic, cu febră 
neregulată, uneori foarte mare; 
+transpirații, slăbire;  -toligurie, 
astenie, tulburări nervoase-l- deseori 
cu coafectare manifestă hepatobi- 
liară, digestivă, renală, urinară, 
neurologică, juree>, leucocitoză 
cu polinucleoză mare 


Opacitate densă relativ; de cele mai 
deseori multiplă (focare mici, nu- 
meroase); cu margini neregulate, 
neclare, flou; uneori mobile (schim- 
bindu-se de la o dată la alta) 
Deseori coafectare pleurală (sinusuri 
opace) 

pereeo tendință la abcedare, cavi- 
are 


pneumoniae 


Pneumonii virale 


Proces alveoll- 
tic-+ interstițial 
(septuri), domi- 
nind însă, inter- 
stițial. 

Infilțrate intersti- 
tiale mai ales, cu 
participare bron- 
şitică şi alveola- 
ră catarală. 


La început, sem- 
nele generale ale 
unei viroze. Febră 
neregulată. 

Apoi apar mani- 
festările respira- 
torii, catarale, 
descendente: 
tuse+dispnee+ 
Jdureri toracice. 

Auscultator semne 
reduse: raluri în 
focare mici, ne- 
clare, cu caracter 
mai mult uscat. 

Astenie mare, ne- 
vralgii, mialgii, 
artralgiiłcefalal- 
gii 

Febră nu prea ri- 
dicată, neregu- 
lată. 

În forme grave, 
manifestări ner- 
voase severe: in- 
somnie, algii, đe- 
lir; agitație etc. 

Prin suprainfecție 
bacteriană, capă- 
tă semnele din 
coloana de mij- 
loc; grav! 


Umbre mici, vagi; 
des la hil, cu 
tendință de în- 
tindere în paren- 
chim (hilituse); 
aspect de ghem 
de vată, bulsări 
de zăpadă... 


Tabelul 144 (continuare) 


Pneumonii microbiene diferite 


Klebsiella 
Pneumonie 
pneumoniae 
po OER Streptococică | Stafilococică Pfeiffer a E E 
(Hemofilus 
influenzae) 
Paracli- |Spută+ruginie Spută  muco-purulentă, tendință | Spută redusă sau 
nic cu pneumococi franc purulentă, culoare galben- | nulă 
Leucocitoză-poli- | verzuie, microbi adecvați Nesemnificativă 
nucleoză Leucocitoză, polinucleoză, deseori | la examenul bac- 
foarte mari +uree œ>, teste de afec- | teriologic 
tare hepatică +; indici de deshidra- | Obişnuit leucope- 
tare, acidoză nie. Uneori totuși 
Uneori și urina cu proteinurie, leu- | leucocitoză (aten- 
cociturie. ție:  suprainfec- 
tare bacteriană?) 
Trata-  |Penicilină G in- |Penicili-| Meticilină Ampici- |în ri-  |În ade- 
ment jecţii doze mari | nă G Oxacilină lină+ ckettsii,| noviru- 
(Eritromicină sau am-| Cloxacilină kana- parari- | suri 
sau lincomicină | picilină | Dicloxacilină micină | ckettsii | Virusuri 
sau tetraciclină Asocieri: Genta- mico- sinci- 
în caz de sensi- oxacilină+gen- | micină | plasma | țiale, 
bilizare la peni- tamicină Colistină| pneu- gripal, 
cilină a bolna- cefalotină+me- |Cotrimo-| moniae | etc. 
vului) ticilină xazol Tetraci- | Nici un 
cloxacilină+ka- |(Bisep- clină antibio- 
namicină sau tol) Septrin, | tic 
colistină Pentru Biseptol 
solvocilin +ka- hemo- 
namicină filus: Atenție la adaosul 
cloramfenicol+ | ampi- microbian, la su- 
+kanamicină | cilină prainfecții: se 


recurge atunci la 
antibiotice cu- 
rente 


La bătrîni: 
Penicilină G+kanamicină 
Ampicilină sau tetraciclină injec- 
tabilă (solvocilin) 

Oxacilină+ Gentamicină 
În cazuri uşoare: doar eritromicină 
sau biseptol. 

ei E E = ee | SE a RD e 


Criteriul ştiinţific îl constituie germenul în cauză, dacă el este cu- 
noscut (sau măcar bănuit pe baza unor date prezumtive valabile). Da- 
tele în acest sens sînt cunoscute: A a 

— pentru pneumococ, penicilina G este antibioticul suficient, efi- 
cient, satisfăcător; numai în caz de nevoie se recurge la ampicilină, eri- 
tromicină, lincomicină, cotrimoxazol, cetalosporină; 

— pentru stafilococ, penicilina G poate fi suficientă în cazuri cu vi- 
rulență slabă (sau statilococ nesecretind penicilinază), eventual asociată 
cu gentamicină sau kanamicină, dacă infecția este mai severă; iar în 
cazuri și mai severe (sau cînd statilococul este secretor de penicilinază) 
este nevoie de meticilină, oxacilină, cloxacilină, eritromicină, lincomi- 
cină, clindamicină, sau de asociaţii ca oxacilina-+- gentamicină (infecțiile 
cu stafilocoe necesită, pe cît este posibil, antibiogramă); 
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12 — Baze clinice, vol, NI, 


— pentru streptococ, penicilina G este de asemenea utilă de obi- 
cei; în caz de nevoie, se poate recurge la eritromicină, lincomicină, clo- 
xacilină, ca şi pentru pneumococ; 

— pentru hemofilus influenzae, ampicilina este principalul antibio- 
tic urmat de cetalotină, eritromicină, tetraciclină, cloramfenicol; 

— pentru Klebsiella —  cefalotin-l-gentamicină, cotrimoxazol, strep- 
tomicinăztampicilină, kanamicină, colistină; penicilina G nu are efect; 

— pentru pseudomonas aeruginosa (piocianic), gentamicina, colistina, 
polimixina B, apoi carbenicilina, tobramicina; 

— pentru alţi bacili gram negativi (salmonele, coli, proteus ş.a.), 
streptomicina, novobiocina, ampicilina, cloramfenicol, gentamicină, ka- 
namicină, colistină ș.a.; 

— pentru anaerobi — penicilină G, eritromicină, tetraciclină, clo- 
ramtenicol, lincomicină, clindamicină; 

— pentru micoplasma pneumoniae (în caz de „pneumonie atipică pri- 
mară“), eritromicină, eventual tetraciclină; 

— pentru rickettsii şi chlamide (bedsonii, ornitoze), tetraciclină, 
eventual cloramfenicol, eritromicină; 

— pentru leptospire, ampicilină, eventual penicilină G; 

— pentru fungi — miconazol; 

— virusul gripal și celelalte nu reacţionează la antibiotice și trata- 
mentul trebuie să se bazeze pe alte mijloace (comune, antigripale, de 
întărire a organismului etc.). 

În practică, dacă este posibil, cunoscîndu-se germenul (în spital spre 
exemplu) se face tratament „ţintit“, adaptat germenului. 

Cum acest lucru nu este posibil de cele mai deseori (la domiciliul 
bolnavului și uneori chiar în spital), alegerea antibioticului se face după 
situaţia clinică, respectiv după gravitate și după sugestia etiologică ofe- 
rită de clinică (tratament „empiric“ spune Pariente; poate mai bine zis, 
tratament „de bun simț, de simţ clinic“). lar dozele de asemenea, în 
raport cu gravitatea. 

În pneumonii bacteriene, parenchimatoase-condensante: 

— forme comune, banale, aparent nesevere (pneumonie lobară pneu- 
mococică, congestie pulmonară, bronhoalveolită difuză etc.) se adminis- 
trează penicilină G în doze suficiente; dar în caz că după cîteva zile, 
fenomenele clinice continuă şi tind chiar să se agraveze, se procedează 
la remanierea tratamentului și la revizuirea diagnosticului (nu este o 
eroare?): tratamentul se schimbă, adoptîndu-se un antibiotic cu spec- 
tru larg, ampicilină spre exemplu; sau și mai bine, se amplifică, folo- 
sindu-se o combinaţie de 2 antibiotice (ampicilină--oxacilină; oxacili- 
nă+kanamicină; gentamicină++- cefalotină); iar revizuirea clinică tinde să 
descopere dacă nu este vorba de o altă infecție sau chiar alt diagnostice 
(tuberculoză, neoplasm infectat etc.), dacă nu s-a produs o pleurezie pu- 
rulentă care îngreuiază tratamentul etc.; şi se iau în considerare even- 
tuale alte etiologii mai rare (ca micoze, spirochetoze, cărbune etc.); 

— în forme grave de la început (bronhopneumonii, pneumonii to- 
xice, septice, septicemice etc.), de la început tratamentul antibiotic va 
fi foarte drastic, considerind virulenţa germenilor prin particularitățile 
lor (klebsiella pneumoniae, plocianic, stafilococ?) sau prin asocieri mul- 
tiple; deci antibiotice cu spectru larg sau asocieri de antibiotice: ampi- 
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as 


cilină; tetraciclină în injecții, penicilină G-+-kanamicină; eritromicină; 
oxacilină+-gentamicină etc.; penicilină+ kanamicină; și așa cum am mai 
spus, internare de urgenţă în spital. 

În pneumonii nebacteriene, interstiţial-infiltrative: 

— în genere, tetraciclină (sau cloramfenicol), care reuşeşte în mico- 
plasme, rickettsii, bedsonii, dar nu are efect în viroze, în care,de folos 
sînt antitermicele şi antigripalele banale (aspirină, piramidon) și chiar 
unele din „mijloacele bunicii“ (fricţiuni, ventuze, cataplasme etc.); 


— iar dacă apare suprainfecţia bacteriană, antibioterapie așa cum 
am menționat mai sus la pneumoniile bacteriene, eventual cotrimoxazol 
(Septrin, Biseptol). 

În fine, tratamentul general, nespecific, destul de important şi el 
(mai ales în anumite cazuri, care îl reclamă în mod special). El vizează, 
în principal: susținerea funcţiilor vitale și contracararea afectărilor şi 
deficienţelor lor, apoi combaterea și ameliorarea simptomelor şi tulbu- 
rărilor principale care supără şi chinuiesc pe bolnav. Acest tratament 
constă în: 

— alimentaţie adaptată (lichide, semilichide, cu vitamine, sucuri etc.) 
(un amănunt: utilitatea alcoolului, în cantitate moderată la alcoolici pe 
care îi remontează, le reduce delirul eventual: șampanie, coniac); 

— medicamente totdeauna utile ca auxiliare: vitamină C în canti- 
tate, chinină şi derivate; oxigen în inhalaţii, 10—20 minute, repetat; vi- 
tamină Bı; 

— mijloace fizice comune, de folos; priessnitz toracic, ventuze, fric- 
iuni etc. (adică „micile îngrijiri“ de „mare folos“ însă); 

— după nevoie, pentru simptome: antalgice, calmante ale tusei (cu 
moderație, atenţie), sondă rectală în caz de meteorism; 

— dar mai ales, corective ale deficienţelor vitale eventuale: tonice 
cardiace (în caz de depresiune cardiocirculatorie) sau analeptice; oxi- 
gen, stimulente respiratorii, dezobstruare traheală, fluidifiante ale spu- 
tei, după nevoie (în caz de insuficiență respiratorie sau de dificultate 
a efectuării acesteia), corticoterapie în forme toxice-obstructive-dis- 
pneice, forme trenante, alături de antibiotice adecvate; măsuri corective, 
în caz de insuficienţă renală cu azotemie, de tulburări hidroelectrolitice, 
de acidoză mare (de unde, utilitatea și chiar necesitatea în cazuri grave, 
a internării în spital), de diabet zaharat, debilitate extremă, afectare 
hepatică, etilism etc. 

Unele greșeli care trebuie evitate: 

— a nu sesiza formele severe, cu evoluţie gravă, cu complicații ame- 
nințătoare şi a nu interna bolnavul, în timp oportun, în spital; : 

— a neglija inima, principalul organ co-suterind; apoi ficatul şi rì- 
nichiul; deci bilanţ general pentru a sesiza tare organice şi afectări; 

— a administra antibiotice la întîmplare, în doze reduse, schimbîn- 
du-le des, nejustificat; ; 

— a administra sedative generale și sedative ale tusei în doze mari 
(deprimînd astfel centrii respiratori şi rezistența generală a bolnavului); 

— administrind corticoizi (cînd este cazul: în forme trenante) a nu 
asocia antibiotice adecvate, corespunzătoare, 
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Addendum 


Citeva date cu privire la unele forme particulare 
de pneumopatii acute inflamatoare 


Trebuie subliniat faptul că pneumonia gripală poate îmbrăca uneori, forme 
deosebit de grave. Acestea sînt caracterizate prin intensitatea fenomenelor respi- 
ratorii şi cu deosebire a dispneei, sputa deseori hemoptoică, coexistența de tulbu- 
ràri cardiace (tahicardie mare, hipotensiune accentuată), tulburări psihice (obnu- 
bilare, somnolenţă, alteori agitaţie), gravitatea fenomenelor generale (adinamie, 
cianoză, transpirații profuze); şi prin evoluţia severă către insuficiență respiratorie 
şi/sau circulatorie, supraintecţie bacteriană și mai ales stafilococie pleuro-pulmo- 
nară urmată de supuraţii, complicaţii hepato-renale, sinusiene, otice, laringiene. 
Formele acestea sînt deseori mortale, mai ales la indivizi taraţi: cu tare respiratorii 
(scleroze pulmonare, tuberculoză chiar vindecată, bronşite cronice, sinuzite), visce- 
rale sau generale (hipertensiune arterială, ateroscleroză, coronaropație, afecţiuni 
hepatice, renale, diabet, lues, rahitism, hemopatii, defecte imunologice înnăscute 
sau urmînd unor tratamente imunosupresive etc.) De aceea, o atare formă de 
pneumonie trebuie internată cît mai urgent, ea necesitînd eforturi terapeutice mul- 
tiple şi diverse. (Nu se întîrzie, la domiciliu, cu tratamente comune, cu speranțe 
iluzorii, în timp ce bolnavul se prăbușește). 


Sindromul Loeffler (pneumonia eosinofilică acută) constă într-unul sau mai 
multe infiltrate pulmonare limitate, cu multe eosinofile și plasmocite; infiltrate care 
reprezintă o reacţie tisulară alergică la diferiți agenţi animați (paraziți, bacterii, 
virusuri) sau inanimaţi (proteine, minerale, exo- sau endogene) și se însoțesc de 
eosinofilie sanguină. 

Clinic, simptome respiratorii comune, îmbrăcînd aspectul unei congestii pulmo- 
nare banale, mai rar al unei pneumonii atipice virale. Identificarea se face atunci 
cînd laboratorul descoperă la pacient, o eosinofilie sanguină şi sputară iar radio- 
logia semnalează caracterul migrator, efemer, al opacităţilor, respectiv al infiltra- 
telor. (Totuşi, diagnosticul poate fi sugerat uneori de anumite manifestări parti- 
culare coexistente: o urticarie, un edem Quincke, o dispnee spasmodică de tip 
astmatic sau chiar o criză veritabilă de astm, trebuie să îndrepte gîndul spre posi- 
bilitatea unui sindrom Loeffler). Cum starea generală a bolnavului este puţin sau 
deloc afectată (rar au fost citate cazuri mai severe, dar nu letale), cum evoluţia 
este benignă şi vindecarea se produce spontan după cîteva săptămîni, sindromul 
nu ridică probleme (chiar dacă se mai repetă uneori); şi aşa se face ca el scapă 
deseori identificării. Dar sindromul are o importantă valoare semiologică, pentru 
care merită a fi descoperit și diagnosticat: el semnalează faptul că plămînul pacien- 
tului este sensibilizat față de anumiţi alergeni, care trebuie căutaţi şi înlăturați: 
de cele mai deseori este vorba de paraziți intestinali (ascaris în primul rînd, apoi 
mai rar, strongiloides, lamblia, tricocefali, amibiază), de fungi (aspergilus), mai rar 
de un agent chimic sau medicamentos (arsenic, aur, penicilină, sulfamide, PAS, 
hidralazină ș.a.) sau de un alergen microbian (toxine din infecţii de focar, dar mai 
ales focare tuberculoase, deseori ascunse, în cadrul unei tuberculoze fruste, lar- 
vate, mai totdeauna), în fine, şi mai rar încă, infiltratul poate fi expresia unei 
alergii faţă de micete, proteine, substanțe chimice de origine profesională, ori în 
cadrul unei colagenoze (periarterită nodoasă mai ales), al unei sarcoidoze. În direc- 
țiile menționate trebuie îndreptată deci cercetarea, cînd a fost descoperit un sin- 
drom Loeffler, 

(Există şi o pneumonie eosinofilică subacuţă sau cronică. Este sindromul Kar- 
tagener; infiltrat mai stabil, evoluție mai lungă, dar aceleaşi manifestări, aceeaşi 
patogenie, aceeași semnificație clinico-etiologică. Similar: sindromul Wegener). 


Sindromul Goodpasture constă într-o pneumopatie hemoragică severă, evoluind 
des spre hemosideroză, asociată cu o glomerulonetrită acută difuză proliferativă 
sau membranoasă; avind la bază o angeită pulmonară şi glomerulară, afectînd mai 
ales bărbaţi tineri, Se traduce prin tuse cu dispnee și hemoptizii recidivante, stare 
generală gravă, paloare, anemie severă hipocromă cu sideropenie, hematurii repe- 
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tate macroscopice şi proteinurie, azotemie crescîndă; iar radiologic, opacităţi micro- 
nodulare sau miliare diseminate. Etiopatogenic: reacţie alergică angeitică, capilară, 
de cauză necunoscută încă. Evoluție totdeauna gravă, rapid fatală prin insuficiență 
renală, mai rar hemoptizie fulgerătoare, pe fondul deja profund afectat. 


Sindromul Hamman-Rich, constă anatomic într-o fibroză interstițială difuză 
acută, cu evoluţie rapidă, a plămiînilor iar clinic este caracterizat prin dispnee pro- 
gresivă--tuse uscată, cu febră cu semne obiective pulmonare foarte reduse (uneori 
cîteva raluri congestive la baze); imaginea radiologică este însă, sugestivă. (ea este 
pivotul diagnosticului). Evoluează rapid, progresiv, către o fibroză densă și întinsă, 
care se traduce clinic printr-o insuficiență respiratorie restrictivă cu dispnee tot 
mai mare și mai imobilizantă, cianoză progresivă + hipocratism digital. Moarte, 
de obicei în asfixie, Corticoterapia cu greu reușește uneori să încetinească evoluția 
sindromului, mai ales la început (dar nu să îl oprească). Etiopatogenie necunoscută. 


Legioneloza, formă clinică şi etiopatogenică nouă de pneumopatie acută in- 
flamatoare a fost identificată și studiată în S.U.A. în ultimii ani într-o colectivitate 
de veterani, de unde numele ei. În Europa au fost semnalate cazuri doar în cîteva 
state apusene (dar s-ar putea ca să fi existat neidentificate sau să se producă în 
viitor şi în alte zone geografice, şi la noi: studii serologice în S.U.A. au descoperit 
foști bolnavi de legioneloză, care au fost diagnosticați drept pneumopatii banale). 

Clinic, tablou general grav, de tip gripal, cu multe manifestări nervoase, hepa- 
tice, renale, mialgii, etc. Pulmonar: focar pneumonie unic sau multiplu. Afectează 
mai ales bătrîni, fumători, leucemici, bolnavi cu transplante viscerale (deci în 
imunodeficiență). Rezistă la tratamentul cu penicilină. Biologic: VSH crescută, 
leucocitoză modestă cu multe leucocite tinere, urină patologică, des semne de afec- 
tare renală și/sau hepatică. Mortalitate apreciabilă în prima epidemie, care a sur- 
prins pe medici prin insolitul ei. 

Agentul etiologic, identificat ulterior, a fost denumit legionella pneumofila. 
Este sensibil la eritromicină la rifampicină, și în genere la macrolide. 


S-au mai semnalat forme particulare (febra de Pontiac, după orașul respectiv) 
şi alţi agenţi asemănători (agentul Pittsburg, Wiga, Tatlock, ş.a.). Prin legioneloză 
s-a deschis un capitol nou în cadrul pneumopatiilor acute inflamatoare; şi s-ar 
putea ca nevoia studiului lui să ajungă şi la noi. 


EMBOLIA PULMONARĂ 


Este mai frecventă decît este diagnosticată în genere (fapt recunos- 
cut de majoritatea cercetătorilor) dar rămîne deseori nediagnosticată, 
pierdută în mulțimea pneumopatiilor acute inflamatoare, fiindcă deseori 
nu are un tablou clinic sugestiv, suficient de caracteristic şi uneori nici 
chiar o expresie clinică, rămînînd mută sau aproape mută. De aceea este 
bine a ști gîndi şi la eventualitatea ei, în fața unor tablouri de pneu- 
mopatie acută sau subacută; este bine a o avea în minte şi a o evoca 
şi pe ea, mai ales cînd tabloul clinic are anumite particularităţi şi cînd 
manifestările respective survin în anumite condiţii fiziologice sau pa- 
tologice emboligene, care de asemenea trebuie cunoscute pentru a de- 
veni evocatoare, 

Datele clinice variază cu forma pe care o îmbracă afecțiunea: formă 
medie sau majoră, forme minore, formă fulgerătoare, Toate formele este 
bine să fie cunoscute; cea majoră, pentru caracterul eì dramatic, care 
face din ea o problemă clinică de urgenţă; celelalte forme pentru ca- 
racterul lor deseori înşelător, care necesită totuşi identificare şi luare 
în considerare, fiindcă și ele pot creea probleme de diagnostic, 
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A. FORMA MAJORĂ, INFARCTIZANTĂ 


Are un tablou clinic relativ caracteristic, care dacă este cunoscut, 
trebuie să trezească neapărat ideea de embolie pulmonară, să orienteze 
diagnosticul în această direcţie: debut brusc, violent, cu o durere tora- 
cică unilaterală vie, atroce chiar uneori, însoţită obișnuit de tuse și de 
dispnee polipneică (dispnee de insuficiență respiratorie, pe de o parte, 
bloclkpnee de durere, pe de altă parte), la care se adaugă o stare de şoc 
de intensitate variată, adică paloare mai mult sau mai puţin lividă a 
feţei, care poate trece treptat în cianoză, extremităţi reci, tensiune co- 
borită (uneori pînă la 4—5cm Hg), tahicardie cu puls slab; starea de 
șoc putind ajunge la colaps sau sincopă; şi starea aceasta poate conti- 
nua minute și ore sau se poate atenua treptat ori poate ajunge în scurt 
timp (secunde, minute) la moartea pacientului în colaps, sincopă, asfixie 
acută. 

Tabloul clinic poate lua anumite înfățișări particulare, prin predo- 
minanța unor anumite manifestări: 


Tip respirator Tip cardiovascular Tip anginos 

Dispnee, tahipnee  Tahicardie Durere retrosternală 
Cianoză Hipotonie, stare de șoc Imobilizarea toracelui 
Hemoptizie Ritm de galop Presiune precordială 

+ Revărsat pleural  Paloare Nelinişte 

+ Febră Transpiraţii Teamă, anxietate 

ŁEdem pulmonar Amețeli Senzaţie de moarte iminentă 


Patogenic, explicația dramei embolice este următoarea: ea este produsă nu 
de amploarea embolismului şi ă infarctizării (căci sînt infarcte mari, bine suportate 
şi embolii mici care determină adevărate furtuni simptomatice), ci de aceea a 
reacției la stimulul local produs de embolus, a reacției neurovegetative rezultate, 
a spasmului bronșşic şi capilar din plămîni, a răsunetului reflex cardio-circulator 
general. Așa se explică starea de şoc de care este cuprins bolnavul şi aşa se ex- 
plică indicaţia și utilitatea mijloacelor terapeutice antișoc, acţionînd prin blocarea 
stimulilor născuţi în plămîni și a reflexelor neurovegetative rezultate. 

Sub raport diagnostic, de la început aspectul sever al tabloului clinie 
manifest, ridică mai multe probleme: este vorba de o embolie pulmo- 
nară? de un pneumotorax, de o pneumonie acută cu debut zgomotos, 
de un infarct miocardic? sau poate numai de o pleurită acută foarte 
dureroasă ori o afecțiune parieto-toracică hiperalgică? Diagnosticul po- 
zitiv se poate face cu relativă uşurinţă, atît pe baza datelor (chiar nu- 
mai clinice) care se conturează treptat în orele ce urmează cît şi prin 
eliminarea celorlalte afecţiuni posibile, adică prin diagnostic diferenţial. 

Datele pozitive care vin să sprijine diagnosticul sînt, pe de o parte de 
ordin obiectiv pulmonar iar pe de altă parte de ordin circumstanţial, pri- 
vind terenul, adică fondul patologic al bolnavului și condiţiile de apariţie 
a manifestărilor: — apariția unei hemoptizii, fie curînd după debutul cli- 
nic (cînd este de obicei roşie și uneori destul de abundentă), fie după mai 
multe ore sau zile (cînd este de obicei de culoare închisă, de mică amploare 
și cu cheaguri), constituie un semn de mare valoare diaenostică; — absența 
febrei de asemenea (dar apariţia ei nu trebuie să înlăture diagnosticul, 
căci poate fi vorba de o embolie septică, care va fi urmată de o pneumo- 
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Tabelul 145 


Cînd cauza apare clar, de la înce- 
put, ea se înscrie ca un semn-ar- 
gument, în favoarea diagnosticului 
de embolie pulmonară (dacă preci- 


zarea diagnosticului ezită) 
EMBOLII PULMONARE Cînd nu apare clar, ea trebuie cău- 
Cauze posibile tată, atît pentru valoarea ei diagnos- 


tică, cît și pentru nevoia ca ea să fie 
luată în considerare în planul tera- 
peutic. 


Embol sanguin 


Tromboză sau flebită, mai ales la membrele inferioare (care pot fi chiar 
oculte şi trebuie căutate)* : 
Varice uneori, mai ales tronculare, mari, cu stază venoasă pronunțată 
Insuficiență cardiacă veche, cu edeme mari, cu imobilizare îndelungată a 
bolnavului 
Imobilizare îndelungată printr-o boală gravă, o paralizie, un accident vascu- 
lar cerebral f : 
Neoplasm, mai ales abdominal, mai ales pancreatic, eventual pelvian 
O policitemie, primară sau secundară» 
O boală infecțioasă, mai ales prelungită; o afecţiune inflamatorie la distanță 
(în pelvis mai ales, abdomen) 
Chiar numai o obezitate (mai ales dacă e accentuată -+ varice), la un indi- 
vid peste 50 de ani. 
Sau o ședere îndelungată înghemuit, cu picioarele strînse + incomod + apă- 
sat, traumatizat 
La femeie, sarcină, avort, naștere recentă, mai ales patologică 
Și mai ales dacă pe fondul uneia din aceste condiţii se adaugă o con- 
diţie circumstanţială, ca: un traumatism (mai ales abdominal, pelvin), 
un efort violent, pe zona varicelor, flebitei, neoplasmului, o mobilizare 
intempestivă la o flebită, stare puerperală, postoperatorie, insuficiență 
cardiacă veche. 
Un infarct miocardic, o stare de şoc sau deshidratare (mai ales prelungite) 
Un traumatism, mai ales pe membrele inferioare, bazin, pelvis 
Stațiune un timp cu picioarele îndoite, nemișcate (autobuz, avion). 
O intervenţie chirurgicală, mai ales pe abdomen, pelvis; perfuzii venoase 
De notat că un embol sanguin poate fi şi septic, dînd naştere în plă- 
mîni la un proces infarctie inflamator (în flebite, afecţiuni inflama- 
toare abdominale sau pelvine etc., avort septic ş.a.), şi caracterul septice 
embolic al acestor procese pulmonare poate scăpa, mai ales dacă a 
fost vorba de microembolii, procesul fiind luat drept primar-inflama- 
tor, pneumonie. 


Embol grăsos 


Fractură osoasă, Mai rar osteomielită cronică 
Un traumatism pe ţesuturi adipoase 
O arsură întinsă 


Embol aeric 


Un traumatism cu secţiune de vene (aspirație aerică) 
O injecție accidentală de aer în vene (greșeală tehnică) 
O insuflare de aer în vene, în cursul efectuării unui pneumotorax, pneumo- 


peritoneu artificial 
De erai în cursul unei spălături pleurale, unei intervenţii chirurgicale 


mai ales î na cervicală 
Un acoțdi bilă cursul decompresiunii sau compresiunii, la muncitori care lu- 


crează în clopot de sticlă 
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Tabelul 145 (continuare) 


Embol amniotic 
Le femeie, în cursul travaliului sau expulsiei fătului. 


Emboluri mixte 
în fracturi, traumatisme ale părţilor moi și oaselor | Se pot asocia și combina 
în intervenţii chirurgicale emboluri sanguine (+ 
în travaliu, nașteri, avorturi septice) cu  emboluri 
aeriene, grăsoase și chiar 
amniotic (în procesele 
obstetricale). 


e 


* Semne care trebuie să fie căutate pentru a descoperi o tromboflebită ocultă, şi 
care cînd sînt găsite (măcar parţial) trebuie să sugereze acest diagnostic: 

durere, chiar vagă, în unul din molete (eventual doar la mers sau în ortosta- 
tism); 

moletul mai gros, mai păstos, mai dur decît celălalt; circumferința mai mare; 
mai sensibil la apăsare sau la pensare (dar atenţie, nu se apasă tare: pericol de de- 
taşare de noi emboluri) 

+ reţea aparentă venoasă superficială, mai ales în ortostatism, + edem maleo- 


lar mai ales în ortostatism; 
+ zona ceva mai caldă + febriculă + tahicardie. 


patie inflamatoare sau supurativă; deseori considerată drept primară); — 
la fel, dacă examenul fizic toraco-pulmonar relevă existenţa unui focar 
de condensare limitat, în unul din plămîni (în cel de partea dureroasă; 
matitate cu scăderea murmurului vezicular sau din contră, cu o respira- 
ţie suflantă; dar mai ales prezenţa de raluri crepitante şi subcrepitante în 
focare), — în fine, diagnosticul devine cvasicert cînd la bolnav se desco- 
peră anumite condiţii emboligene sugestive (el are o flebită, la membrele 
inferioare mai ales, ori varice; a suferit recent o operaţie sau o fractură; 
se află imobilizat în pat de mai multă vreme, fiind în insuficienţă cardiacă 
severă ori forțat de o boală cronică debilitantă; iar dacă este o femeie, 
a născut recent ori a suferit, un avort; şi dacă aceste condiţii nu apar ma- 
nifest, este bine a gîndi la ele şi a le căuta, căci uneori flebite pot rămîne 
necunoscute, nesesizate; apoi unele condiţii pot fi uitate sau neglijate de 
către bolnav şi poate chiar ascunse, cum se întîmplă cu avortul); — şi 
dacă este posibil a se face examenul radiologic, o imagine opacă densă, 
într-unul din cîmpurile pulmonare, vine să subscrie şi ea la diagnostic, 
dindu-i mai multă certitudine (mai ales dacă opacitatea este triunghiulară 
cu vîrful spre hil). 

Rezumînd şi concentrînd noţiunile precedente, diagnosticul pozitiv 
poate fi făcut chiar numai pe baza datelor clinice, prin ecuaţia următoare, 
în desfășurare: — durerea toracică unilaterală vie, apărută brusc + dis- 
pnee polipneică (în parte blockpnee) -+ stare de şoc, de siderare, de anxie- 
tate, mergînd spre asfixie şi către colaps (uneori destul de repede), tre- 
buie să sugereze embolia; — constatarea unui focar limitat de condensare 
în plămînul din partea durerii sau mai multe (cu matitate şi raluri umede), 
bolnavul fiind atebril sau doar subfebril, vine în sprijinul ipotezei diag- 
nostice; de importanță pentru diagnostic fiind de asemenea, contrastul 
mare dintre amploarea simptomelor funcţionale şi puținătatea semnelor 
obiective și fizice, — iar apariția unei hemoptizii (chiar numai spută 
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hemoptoică) și descoperirea la bolnavul respectiv, prin interogator şi/sau 
examen general, a unei stări patologice trombo-emboligene (din cele ară- 
tate mai înainte) fac că diagnosticul să devină cert; de asemenea, consta- 
tarea unei tahicardii pronunţate și a unui galop drept; — în fine, certitudi- 
nea este întărită dacă examenul radiologic descoperă în plămînul de partea 
durerii, o zonă sau mai multe de opacitate densă, bine delimitată + triun- 
ghiulară. ra 

Și dacă iniţial, în primele minute ale declanșării dramei embolice, se 
puteau ridica unele probleme de diagnostic diferenţial, cum am văzut, 
acum cînd la bolnav s-au evidenţiat toate (sau cît mai multe din) simpto- 
mele, semnele și condiţiile circumstanţiale mai înainte înșirate, diagnos- 
ticul diferenţial devine aproape superflu. (Dar dacă totuşi, din motive de 
conștiinciozitate profesională sau pentru că unele semne lipsesc sau sînt 
incerte, medicul vrea să efectueze și un atare diagnostic diferenţial de 
asigurare, lucru merituos, el se va raporta la stările patologice al căror 
tablou clinic este dominat de durerea toracică şi de dispnee; și acestea se 
găsesc în capitolele respective și în tabelele comparative anexate acolo.) 


Diagnosticul etiologic este și el necesar. Se vor căuta sursele și con- 
dițiile emboligene, pentru ca tratamentul să se raporteze şi la ele (mai ales 
dacă embolia se repetă, cum se întîmplă uneori), deci examen complet, 
analitic, al bolnavului, vizînd toate eventualităţile posibile. Cînd sursa em- 
boligenă a fost descoperită, se caută a se preciza (sau măcar întrevedea) 
dacă ea este activă, generatoare potenţială de noi embolusuri către plă- 
mini, urmărind atent situaţia în acest sens în zilele următoare (pentru 
că poate fi nevoie de a ataca urgent, chirurgical, focarul emboligen neas- 
tîmpărat). Atenţie deosebită de asemenea, ca embolusul infarctizant să nu 
fi fost cumva septic, în care caz infarctul ia un caracter flegmazic şi evo- 
luează către o pneumopatie inflamatorie simplă sau supurativă (iar terapia 
va trebui îndreptată spre prevenirea sau tratarea unui asemenea viraj); 
deci urmărirea temperaturii şi a sputei bolnavului. 

În fine, atenţie şi la eventuale coafectări şi consecinţe posibile: — un 
eventual răsunet «patologic coronaro-miocardic, reflex sau tromboembolic, 
care nu este prea rar (deci electrocardiogramă); — un eventual cord pul- 
monar acut, respectiv o insuficiență cardiacă dreaptă acută (deci observa- 
rea jugularelor, ficatului, diurezei); — un eventual revărsat pleural omo- 
log, de partea afectată, nici el prea rar (deci examen atent în acest sens, 
cu participarea radiologiei); iar mai departe, o suprainfecţie cu viraj spre 
o pneumopatie inflamatoare: — în fine, tardiv, sechele scleroase-t-re- 
tractile. 


Tratamentul trebuie să fie prompt, energic, raţional, adaptat momen- 
tului şi formei anatomo-eclinice a procesului embolo-infarctic precum şi 
manifestărilor dominate (căci embolia pulmonară constituie o urgenţă 
medicală, prin suferinţele bolnavului şi prin gravitatea ei potențială). 

Ca obiective: combaterea durerii, a stării de şoc, a astixiei; „oprirea 
progresiunii trombozei, infarctului, hemoragiilor, cedării cordului drept. 

Criterii de orientare a terapiei, deci; durerea, tensiunea arterială, pul- 
sul (colaps, aritmii?), jugulare, ficat (insuficiență cardiacă dreaptă?), i 
piraţie (insuficiență respiratorie?), facies (cianoză, astixie?), sputa (singe?). 
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În aplicarea tratamentului, trei serii de mijloace, în primul rînd: an- 
talgice, mijloace antişoc și blocante ale reflexelor nocive, mijloace adre- 
sîndu-se insuficienţei respiratorii: 

— ca antalgice, morfină, Mialgin, Sintalgon, Fortral, Algocalmin, în 
comprimate, supozitoare, injecții (morfina poate fi administrată chiar in- 
travenos, diluată, lent, în caz de mare durere; sînt de preferat însă, peti- 
dina adică Mialgin, metadona adică Sintalgon, pentazocina adică Fortral, 
căci morfina produce o depresiune a centrilor respiratori; sau fenazona, 
aminofenazona ori paracetamol, care sînt și antiinflamatoare). 


— ca mijloace antişoe și reflexoinhibante, papaverină, miofilină sau 
procaină intravenos; apoi fenilefrină (Neosinefrină) intramuscular, meta- 
raminol (Aramină); sau şi mai bine, mult recomandată azi, izoprenalină 
(zuprel) în perfuzie intravenoasă, aceasta scăzînd rezistența pulmonară 
şi făcînd bronhodilataţie mai bine decît papaverina (putind fi asociată cu 
aceasta sau cu metaraminol); iar dacă starea de şoc este foarte pronunțată 
și nu a cedat la mijloacele mai înainte arătate, se recurge chiar la perfuzii 
de noradrenalină; 

— împotriva insuficienţei respiratorii, oxigen prin mască sau sondă; 
apoi vasodilatatoare (talazolin adică Priscol, hidergin, acid nicotinic, nico- 
tinat de xantinol adică Complamin, Kalicrein sau Padutin). 

Pe deasupra, adaptat fiecărui caz, după nevoie, încă: 

— calmante ale. tusei (dacă aceasta chinuieşte pe bolnav); 

— cardiotonice, adică Lanatosid C intravenos ori strofantină + o sîn- 
gerare bună (dacă apar semne de insuficienţă cardiacă dreaptă, mai ales 
un ficat mărit, sensibil la apăsare); — heparină (dacă sînt semne de trom- 
boză masivă, adică bloc întins, spută cu cheaguri sanguine) sau hemosta- 
tice (în caz de expulsie masivă, în valuri, de sînge fluid), — antibiotice 
(dacă apare febră, dar chiar şi profilactic, dacă se întrevede posibilitatea 
unui embolus septic ori a unei suprainfecţii ulterioare); — vasodilata- 
toare coronariene (în caz că au apărut semne de ischemie miocardică şi 
chiar numai tulburări de ritm), — antiaritmice corespunzătoare (dacă au 
apărut astfel de tulburări). 

Şi bineînţeles, măsuri generale de menajare maximă a bolnavului prin 
repaus general şi respirator (chiar vorba interzisă), atmosferă călduţă, 
agreabilă; aer curat şi primenit des; sedare psihică prin cuvînt încurajator, 
prin autoritate, inspirare de încredere, sau prin medicamente adecvate 
(dar cu atenţie, moderat, pentru a nu deprima funcţiile vitale ale organis- 
mului). lar dacă manifestările trădează o formă severă, gravă, potențial 
periculoasă, este mai bine a interna pe bolnav în spital, pentru un trata- 
ment ştiinţific condus şi de aproape urmărit. 

Cind procesul embolic pulmonar sau cel trombotic generator sînt de o impor- 
tanță deosebită, încît impun o luptă mai intensă împotriva lor, se poate recurge la 
mijloace adecvate mai puternice; în încercarea de epurare a cheagurilor: la anti- 
coagulante (heparină, derivați cumarinici, derivați indandionici), la antiagregante 
plachetare (dipiridamol, acid acetilsalicilic, dextrani ş.a.), la trombolitice, fibrino- 
litice (streptokinază, urokinază, tromboclaza; dar atenţie: cu teste de laborator), 
eventual la intervenţie chirurgicală (embolectomie). € 

Și, pentru evitarea recidivelor, nu se uită asanarea focarului emboligen (dacă 


nu e cunoscut, este căutat) și înlăturarea condiţiilor tromboemboligene (imobilizare 
prelungită, stressuri etc.), administrări profilactice de anticoagulante şi antiagre- 


gante plachetare, 
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B. FORME EXTREME 


Cit privește formele extreme ale emboliei pulmonare (minore sau ful- 
gerătoare), este bine să fie și ele cunoscute: cele minore nefiind chiar rare, 
dar din cauza manifestărilor lor fruste, inconsistente, ascuzîndu-se mai 
totdeauna în dosul unor interpretări și diagnosticuri banale; iar cele ful- 
gerătoare, constituind deseori aspecte de patologie medico-legală (de diag- 
nostic „a posteriori“, de necropsie). Cunoscîndu-le, medicul poate găsi 
uneori, măcar cu întîrziere, explicația unor manifestări pulmonare curioase 
episodice, ori a unei morţi precipitate. 

În formele minore de embolie pulmonară, forme fruste, tabloul clinic 
este deseori neevocator: o hemoptizie neașteptată și neexplicată; o durere 
toracică subită, ca un junghi (atribuită în genere, unei răceli intempes- 
tive); o perioadă scurtă, de ore sau de zile, în care pacientul acuză oare- 
care inconfort toracic, respirator, pulmonar, constînd în opresiune la înspi- 
raţie, senzație de înăbușeală, tuse, greutate de a respira la eforturi chiar 
mici ș.a. (care de asemenea este atribuit unei răceli, viroze, oboseli etc.); cu 
atît mai mult cu cît examenul clinic şi chiar radiologie pulmonar nu des- 
coperă ceva clar sau relevă destul de puţine semne obiective, slab justi- 
ficative în raport cu manifestările subiective și funcţionale ample (cîteva 
raluri în focar, eventuală mică condensare pulmonară etc.). 

Ceea ce trebuie, mai ales, să evoce însă, posibilitatea unei embolii pul- 
monare, sînt condiţiile de fond ale pacientului (pe care le-am menţionat 
mai înainte): dacă asemenea accidente au apărut la un flebitic, operat, 
fracturat, cardiac decompensat, la o femeie după naștere, gîndul trebuie 
să evoce neapărat ideea de embolie posibilă; iar în cazul unei insuficiențe 
cardiace, dacă aceasta se agravează brusc, fără o cauză aparentă, dacă 
dispneea și tahicardia persistă şi se agravează cu tot tratamentul digitalic 
corect, sau dacă apar tulburări de ritm neexplicate, ori o stare subfebrilă; 
şi mai mult încă, gîndul la o embolie pulmonară posibilă trebuie să fie atît 
de prezent în mintea medicului, încît în faţa unor atari manifestări el să 
se raporteze mai des la condiţiile de fond emboligene, căutîndu-le (căci, 
cum am văzut, ele rămîn deseori în umbră, uneori chiar cu concursul 
conștient sau inconștient al pacientului; şi trebuie să fie scoase la iveală 
de către medic, el bănuindu-le mai întîi). 

Tot așa se poate face diagnosticul retrospectiv, într-o embolie pulmo- 
nară fulgerătoare, sincopală: prin descoperirea condiţiilor emboligene şi 
raportare la ele (confirmarea urmînd a fi dată de necropsie; uneori destul 
de dificil, embolusul fiind mic, nefiind ajuns la infarctizare, moartea fiind 
produsă prin şocul pulmonar cu consecinţele lui inhibitorii asupra princi- 
palelor funcţii vitale). 


C. BOALA TROMBOTICĂ PULMONARĂ 


Iar cît priveste boala trombotică pulmonară, ea este mai frecventă decit este 
recunoscută in practică, dar rămîne des 9 dorel lonță, RURA şi aR puțin clară 
din punct de vedere al simptomatologiei clinice şi al etiopatogeniei. 

REE boală rezultă din formarea, în mod insidios, de trombi obstruanți, 
„in situ“, în arborele circulator pulmonar; uneori direct, primar, fără mony evi- 
dent, într-o rețea circulatorie pulmonară aparent normală; alteori în jurul unor 
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mici embolusuri oprite în această rețea sau în cadrul unor procese locale maj 
vechi (o bronşită cronică avansată, un cord pulmonar cronic, un cord senil etc.). 

Fiziopatologic, în funcţie de amploarea reţelei vasculare pulmonare obstruate, 
scoasă din funcţie, nemaiparticipind la schimburile aero-sanguine, se produce o 
insuficiență respiratorie de difuziunet-un oarecare blocaj circulator pulmonar 
(ca, dealtfel, în orice proces pulmonar cronic difuz, emfizem, scleroză etc.). 

Clinic, manifestările acestei patologii nu au nimic caracteristic și sînt nesuges- 
tive: fiindcă trombusul se formează şi se întinde lent insidios, ele apar relativ tir- 
ziu, cînd reţeaua circulatorie este prinsă pe zone întinse şi implicit survine insu- 
ficiența respiratorie; iar cînd trombusul s-a produs în cadrul unei afecțiuni pul- 
monare sau cardiace vechi, manifestările acesteia se agravează rapid şi nu mai 
cedează la mijloacele terapeutice care le influențau altădată. 

Pentru diagnostic, trebuie să trezească ideea unei atare afecțiuni: apariţia de 
mici hemoptizii, mai ales la eforturi respiratorii şi de tuse, care nu au o explicație 
clară + o dispnee progresivă, tot mai greu de suportat, chiar în repaus; examenul 
obiectiv nefurnizind decît semne vagi, neclare (raluri diseminate sau în mici fo- 
care, submatităţi vagi etc.), mult prea minore în raport cu însemnătatea simpto- 
melor de insuficiență respiratorie şi de hemoptizii; și nici radiologia nelămurind 
(zone difuze de opacitate relativă, în cîmpurile pulmonare). De aceea, diagnosticul 
care se pune, la început, este de obicei, acela de fibroză pulmonară. 

Dar dacă se scrutează fondul patologic al bolnavului, se poate ajunge la bă- 
nuiala şi chiar la diagnosticul prezumtiv al procesului: trebuie să trezească ideea 
de tromboză pulmonară faptul că pacientul are o diateză discoagulativă, că face 
sau a făcut dese flebotromboze în membre, sau că este un pletoric, hiperglobulic, 
eventual un leucemic cronic; că se află în insuficiență cardiacă cronică severă și 
aceasta s-a agravat recent; că este imobilizat de mult timp în pat (fracturat, o 
obezitate monstruoasă etc.) şi a început să dispneizeze chiar în repaus, lungit 
fiind; că este un pulmonar cronic avansat, infectat, dispneizant, în insuficiență 
respiratorie şi aceasta s-a agravat rapid recent, şi fără un motiv evident, fără o 
exacerbare a infecţiei, bolnavul fiind afebril, cu expectoraţie redusă, dar aceasta 
a devenit sanguinolentă. 

Îndreptînd acum, cercetarea spre sînge, dacă se descoperă o hiperplache- 
toză + adezivitate şi agregabilitate trombocitară crescută, sau o hipercoagulabili- 
tate, diagnosticul devine cvasicert; chiar dacă bolnavul este un pulmonar sau 
cardiac vechi; căci cum am arătat, o tromboză pulmonară se produce des şi la 
aceştia. (Un diagnostic de precizie s-ar putea face prin angiopneumografie; dar 
nu este cazul a se recurge la o asemenea investigaţie pretențioasă, costisitoare, cu 
neajunsuri potenţiale.) 

Evoluţia ulterioară este identică cu a unei scleroze pulmonare (fiindcă în 
realitate se produce un proces de fibroză, de densificare-+ retracţie, amputină 
bună parte din parenchimul pulmo-respirator): insuficiență respiratorie progresivă 

Ca tratament, din nefericire, nu se poate face decît foarte puţin lucru, (mai 
ales cînd procesul trombotic nu a fost surprins la început, cînd el s-a învechit, s-a 
consolidat, a ajuns la scleroză). Lupta trebuie dusă cu insuficienţa respiratorie, 
pentru a permite bolnavului o supravieţuire cît mai lipsită de suferinţe. Trebuie 
recurs totuși, şi la anticoagulante și/sau antiagregante ale trombocitelor, în cure 
prelungite şi repetate, pentru a împiedica producerea de noi trombi, creşterea celor 
vechi, implicit progresiunea bolii şi evoluţia spre falimentul funcţiei respiratorii. 


EDEMUL PULMONAR ACUT 


Constă, după cum se ştie și cum defineşte numele, în invazia de sero- 
zitate în alveolele pulmonare; fapt care — prin blocarea schimburilor ga- 
zoase — duce la insuficienţă respiratorie şi se traduce printr-o dispnee 
acută progresivă, asfixică, gravă, stîrşind prin moarte, în caz că procesul 
nu este oprit la timp. 

Patogenic, două mecanisme mari; — hipertensiune bruscă în circulația pulmo- 
nară; — permeabilizarea capilarelor pulmonare (— şi nu rar, ambele mecanisme 
asociate), 
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Fiecare din aceste mecanisme, este declanșat, la rîndul lui, prin mai multe 
alte diferite mecanisme, (legate fiecare de diferite condiţii etiologice): p 

— hipertensiunea bruscă în circulația pulmonară poate fi declanșată printr-o 
insuficiență ventriculară stingă acută, printr-o insuficiență atrlală stingă acută, 
printr-o creştere rapidă a volumului sîngelui circulant, implicit a volumului san- 
guin pulmonar, printr-o aspirație masivă, rapidă, de sînge în rețeaua capilară pul- 
monară; 

— iar permeabilizarea capilarelor pulmonare poate fi determinată, la rîndu-i, 
prin acţiunea directă asupra pereţilor vasculari, a unor factori patologici și chiar 
fiziologici, sau indirect, prin intermediul sistemului nervos (acesta acţionind asupra 
capilarelor, prin stimuli permeabilizanţi). 


Tabelul 146 


EDEMUL PULMONAR ACUT 
Patogenie. Etiologie 


Mecanism Mecanism Cauze accesorii favoriza 
lea taie ceri | cause aste d aa d TS deciansante’ 
Hiperten- — Insufi- — Hipertensiune Forțînd — Mai ales în puseu acut 
siune ciență arterială ventri- (a coup  d'hyperten- 

bruscă în ventricu- — Stenoză sau culul sion) 
circulația lară stîn- insuficienţă — Tulburări paroxistice de 
pulmo- gă aortică ritm cardiac 
nară — Glomerulone- — Embolie pulmonară 
frită acută cu — Infecţie pulmonară in- 
H.A. tercurentă i 
A A — Efort fizic sau sexua 
ip R ge ES — Stress psihic mare 
— Cardiopatie ventri- | — Frig, răceală (aer rece), 
ischemică cului arsură, şoc caloric 
e EVEA — Supraîncărcare lichidia- 
acută nă 
infecțioasă 
— Miocardită 
cronică 
avansată 
— Pericardită 
cronică pe 
ventricul stg. A 
— Insuficien-| — Stenoză mitrală (mai | — Etort, stress, frig, em- 
tă atrială ales strînsă) bolie pulmonară 
stingă — Mixom sau chiag — Digitalizare rapidă, su- 
atrial sting masiv praîncărcare lichidiană 
— puseu  reumatismal ac 
tiv (chiar larvat) 
— la femeie menstruatie 
dismenoree, sarcină 
= d — zii, perfuzii, trans- | — Mai ales pe un fond de 
SAAT aen Ador } factori favorizanți sau 
lui san- — Circulaţie extracorpo- predispozanți (a se ve 
guin cir- reală dea mal jos) 
culant — Ingestie masivă de li- 
(implicit a chide sau sare 
volumului | — Sarcină uneori 
sanguin — Supradozaj] de corti- 


pulmonar) colzi 


bazal 
tundam 


Permea- 
bilizare 
capilară 
pulmo- 
nară 


Mecanism 


ental 


Mecanism 
inițial, 
declanşant 


— Aspiraţie 
masivă, 
` rapidă, de 
sînge, în 
pulmonară 
reţeaua ` 


directă 

— Toxice 
inhalante 
sau oral 
sau pa- 
renteral 


— Substanțe 
vasoactive 


— Inflamaţii 
sau irita- 
ţii locale 
pulmonare 


— Reacţie 
alergică 
medica- 
mentoasă 


indirectă 

— Accidente 
şi afecțiuni 
neurolo- 
gice 

— Momente 


reflexo- 
gene 


mixtă 


— Toracenteză 


Cauze determinante 


masivă, 
rapidă (à vacuo) 

— Altitudine mare 

— Ventilație asistată cu 
timp expirator activ, 
pozitiv 


— Gaze toxice iritante, 
sufocante (CI, Br, S, 
NH?, CO?, benzen, fos- 
gen, ozon, fum) 

— Alcool în exces (be- 
ție acută) 

— Compuși organo fosfo- 
rici, 

— anemie, eclampsie 

— Histamină, prostaglan- 
dine, kinine, ioduri, 
muscarină, prostigmi- 
nă, eserică, adrenalină 

— Gripă, viroze pulmo- 
nare 

— reumatism acut Bouil- 
laud 

— scarlatină, rujeolă, tu- 
se convulsivă 

— operaţie pe plămîni 

— Sulfamide, hidralazină, 
hexametoniu, nitrofu- 
rantoin 

— boala serului + sin- 
drom (Quincke. 


— Traumatism cranian 
sau medular 

— Tumori cerebrale (m. 
a. ventricul III) 

— Meningite, encefalite, 
mielite, tabes 

— Infiltrație de ganglion 
stelat 


— Comisurotomie, catete- 
rism cardiac 

— Frig, răceală (mai a- 
les la bețivi) arsură 


— Surmenaj (acidoză, e- 
puizarea reflexelor) 
— alergie (ascarizi, larve) 
— hipoxie, hipercapnie, 

acidoză 


— coagulare intravascu=- 
lară diseminată 


Tabelul 146 (continuare) 


Cauze accesorii favorizante, 
predispozante, declanşante 


— Mai ales cînd bolnavul 
prezintă un factor favo- 
rizant sau predispozanţ 
(a se vedea mai jos) 


Mai: ales pe un fond pre- 

dispus prin: 

— o cardiopatie (mai ales 
aortică sau  mitrală, 
miocardică) 

— o anemie, hipoproteine- 
mie 

— hipertensiune arterială 
sau labilitate tensională 

— surmenaj, epuizare ner- 
voasă, depresiune 

— uremie 

— teren alergie 

— drogare 

— exces de fumat, alcool 

— hipertiroidie, distonie 
vegetativă 

— atmosferă rece sau po- 
luată, cu vapori iritanţi 

— atmosferă confinată 

— la femeie: menstruațţie, 
disfuneţie ovariană, sar- 
cină 
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| Tabelul 146 (continuare) 


————————————————————————————— 


„Mecanism Mecanism Cauze accesorii favorizante, 
suni tăi trena Cauze determinante predispozante, declanșante 
Dania ni Sc EA a Aa | E nn m co E a E E 04) 

Ambele 

Hiperten- Infarct miocardice Insuficienţă ventriculară -+ permeabilizare 
siune pul- capilară prin reflexe vasomotorii 

monară Miocardite acute De asemenea 

+ per- Glomerulonefrite acute | Hipertensiune — insuficiență  ventriculară 
meabi- stingă + permeabilizare (capilariţă) + su- 
lizare praîncărcare vasculară prin retenţie hidro- 
capilară salină 

Stenoza mitrală Hipertensiune pulmonară + supraîncărcare 


hidrică a sîngelui (sarcină, menstruaţie) + 
permeabilizare capilară (idem) 

Gripe, viroze Permeabilizare a capilarelor pulmonare + 
afectare miocardică cu insuficienţă ventri- 
culară 

Toracenteză (a vacuo) Creșterea aspirativă bruscă a presiunii în ca- 
pilarele pulmonare + permeabilizarea lor 
reflexă (de la puneţia pleurală) 

Altitudine Tot așa creşterea presiunii în capilarele pul- 
monare (prin scăderea presiunii aeriene) + 
permeabilizare capilară hipoxică 

Coagulare intravascu- Creşterea presiunii în capilarele pulmonare 

lară (cheaguri) + permeabilizare reflexă şi hi- 
poxică a lor. 


Cauzele care pot determina, declanșa sau favoriza apariția unui edem 
pulmonar acut, sînt numeroase şi variate, în raport cu multitudinea și 
varietatea mecanismelor patogene posibile. Ele se pot intrica (şi se intrică) 
des, potenţîndu-se reciproc. 

Prin insuficienţă ventriculară stîngă se ajunge la e.p.a. în caz de: 
hipertensiune arterială, de stenoză sau insuficiență aortică, de glomerulo- 
nefrită acută sau cronică hipertensivă (condiții care forţează ventriculul, 
epuizîndu-l) sau prin infarct miocardic, cardiopatie ischemică, miocardite 
acute infecțioase, miocardite cronice avansate (cînd acestea scad mult şi 
rapid, forţa ventriculului). În cazurile acestea se adaugă deseori, ca factori 
conexi, dezechilibranţi, declanşanţi: o ridicare mare, bruscă, a tensiunii 
arteriale (un puseu acut de hipertensiune), o tulburare paroxistică de ritm 
cardiac, o embolie pulmonară, o infecţie intercurentă, un efort fizic sau 
sexual, un stress psihic, un moment de răceală, o arsură ş.a. (factori care 
acţionează fie prin împovărarea bruscă a ventriculului stîng, fie prin per- 
meabilizarea capilarelor din mica circulaţie). 
je Prin insuficienţă atrială stîngă se ajunge la e.p.a. în caz de stenoză mi- 
SĂ trală, mai ales cînd aceasta este relativ strînsă; şi mai ales încă, atunci 
cînd se adaugă anumite condiţii conexe, agravante (capilaropermeabili- 
zante, hipervolemiante): efort fizic intens, stress psihic, frig, digitalizare 
rapidă, supraîncăreare lichidiană, embolie pulmonară, puseu reumatismal 
acut, iar la femele menstruaţia, sarcina, 

Prin creșterea volumului sanguin circulant se ajunge la e.p.a, în caz 
de ingestie masivă de lichide sau de sare, în caz de perfuzii, infuzii, trans- 
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fuzii abuzive, în caz de sarcină uneori (aceasta crescînd volumul sanguin). 
Şi în acest caz, la producerea e.p.a. pot concura diverşi factori predispo- 
zanţi, favorizanţi: cardiaci, sanguini, toxici ș.a. 

Prin aspirație masivă de sînge în reţeaua capilară pulmonară se pro- 
duce e.p.a. în caz de toracenteză rapidă, masivă (a vacuo), în caz de alti- 
tudine mare, în caz de ventilaţie asistată de tip expirator activ-pozitiv; 
şi în acest caz putînd contribui serios, adaosul unor factori conexi, favori- 
zanţi sau declanşanţi, ca cei mai sus arătaţi. 

Prin permeabilizarea capilarelor pulmonare poate fi provocat un edem 
pulmonar acut, în caz de contact cu gaze iritante pentru plămiîni, în cazul 
administrării unor substanţe vasoactive, în cazul unor inflamații locale 
pulmonare (mai ales virale), în cazul unei sensibilizări alergice pulmonare 
la anumite medicamente (în acest caz, e.p.a. constituind expresia unei reac- 
ţii alergice pulmonare medicamentoasă), în cazul unei operaţii pe plămîni 
sau pe ganglionii vegetativi apropiaţi, în cazul unei afectări cerebrale sau 
medulare (hemoragice, encefalite, tumori etc.) sau al unei excitaţii refle- 
xogene în vecinătate (comisurotomie, cateterism cardiac ş.a.). 

După cum se vede, deseori etio-patogenia edemului pulmonar acut este 
complexă, el fiind rezultatul mai multor factori şi mai multor mecanisme 
care acţionează intricat, sub influența declanşantă sau favorizantă conco- 

mitentă, a mai multor factori cauzali. 

E.p.a. de origine cardiacă (prin insuficiență ventriculară sau atrială) 
este cu mult mai frecvent decît cel de hiperîncărcare sau de permeabili- 
zare a capilarelor pulmonare. 

Este bine ca la fiecare bolnav, medicul să facă efortul de a descoperi 
condiţiile etiopatogenice respective; căci prin evidenţierea substratului 


Tabelul 147 


Tratamentul se începe imediat, 
chiar dacă nu se cunoaşte cauza. 


; Dar în acelaşi timp se caută a se 
EDEM PULMONAR ACUT depista cauza, pentru ca — între 
Cauze posibile timp — tratamentul să se adapteze, 
; în nuanţe, cauzei şi patogeniei res- 

pective. 


ETEA e E Dee ee — 


I ORIGINE CARDIACĂ 
A INSUFICIENȚĂ VENTRICULARĂ SIINGĂ 


prin: Hipertensiune arterială, valvulopatii aortice, aortite, 

Cardiopatie ischemică, cardiomiopatie de diferite cauze: miocardite acute, mio- 
cardoscleroză 

Infarct miocardic sau stare postinfarct (sechele) x 
La aceste condiții patogehice de fond, contribuind uneori, anumite condiții 
circumstanțiale ca: 
un efort fizic mare, o stare de încordare psihică, un exces sexual, o masă 
supraîncărcată, un exces de lichide, o infecţie intercurentă, generală sau 
pulmonară, o embolie pulmonară, 
un paroxism de hipertensiune, o tulburare paroxistică de ritm cardiac, 
o perfuzie sau transfuzie masivă 


B INSUFICIENȚĂ ATRIALĂ STINGĂ 


in stenoză mitrală (mai ales dacă este foarte strinsă) zi 
PE La această condiție patogenă: contribuind uneori, anumite condiţii circum 


stanțiale ca; 
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un efort fizic mare, un exces sexual, un exces de alimente sau băuturi (mai 
ales lichide saline), o digitalizare rapidă, excesivă, o tulburare de ritm 
(mai ales de conducere), o embolie pulmonară, o anemie pronunțată, un pu- 
seu reumatismal subacut (chiar frust), la femeie o naştere sau perioada 
menstruală 


II. ORIGINE EXTRACARDIACĂ 
A’ CREŞTEREA PRESIUNII CAPILARE PULMONARE SAU UN DEZECHILIBRU ÎN ACEASTĂ 
CIRCULAȚIE 
Administrarea masivă de sare, de lichide saline, de bicarbonat de sodiu 
Pertuzii masive cu soluţii saline. Transfuzii repetate, excesive 
Evacuare rapidă a unui revărsat pleural masiv sau a unui pneumotorax 
(ex. vacuo“) sau chiar a unei ascite masive 


B' PERMEABILIZARE A CAPILARELOR PULMONARE 
Inhalaţie de gaze toxice, vătămătoare: clor, brom, sulf, benzen, CO, amo- 
niac, fosgen, ozon, fum, oxid de azot, organofosforice 

i după un traumatism toracic sau vertebromedular, după iradiere, după îneo 
à sau strangulare, aspirație accidentală 
J după administrarea unor substanțe medicamentoase ca ioduri, prostaglandine, 
histamină, kinine, muscarină, prostigmină, eserină, sau după administrare 
excesivă de heroină, 

după un frig intens (mai ales la un alcoolic, în stare de ebrietate), după 
un şoc caloric, după o arsură intensă, 

în cursul unei inflamații pulmonare severe: pneumonie mai ales gripală, 
bronhopneumonie, bronșită cronică acutizată, | 

în cursul unei insuficiențe renale cu uremie, a unei eclampsii la femeie; a 
unei crize tireotoxice, un beri-beri, 

în cursul unei reacţii alergice, mai ales postmedicamentoasă: după sulfami- 
' de, hidralazine, sulfametoniu, nitrofurantoin (în cadrul unei urticarii, unui 
edem Quincke, unei boli a serului), 

în cursul unui proces cerebral acut, accidental sau cronic: hemoragie, trau- 
matism, encefalită, meningită, tumoră cerebrală, - 

rar, chiar după o distensie bruscă de stomac, esofag, intestin, 

sau după o anestezie generală, după o cardioversie, după o comisurotomie, 
un cateterism cardiac, după manipulări pe simpaticul cervico-dorsal, în 
cursul unei intervenții chirurgicale 


C COAGULOPATIE INTRAVASCULAR DISEMINATĂ 
prin diverse cauze: șoc avansat, unele intervenții chirurgicale, ginecologice 
sau obstetricale mai ales etc. (a se vedea capitolul respectiv la „sîngerări 
anormale“, vol. I) 


III. ORIGINE MIXTĂ — deseori. A se lua în considerare chiar cînd s-a descoperit 
o cauză; a se căuta în continuare: 
căci pot exista și: factori predispozanți, de fond ca hipoprotidemie prin boli 
hepatice, renale, intestinale (enteropatii cu pierderi de proteine, malabsorb- 
ție) ete, 
pot exista apoi; factori declanșatori ca stress psihic (catecolaminic), trau- 
7 maţism fizic, toracic, medulovertebral, cranio-cerebral, răceală, atmosferă 
g încărcată, iritantă, un exces de căldură sau de frig; la femele epoca men- 
E struală sau în sarcină, după travaliu (mal ales la mitrale). 


îi Notă: Cind nu apare repede, clar, o cauză evidentă, a gîndi neapărat la un in- 
N faret miocardic (+ ocult) mai ales la un virstnic. 
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patogenic şi etiologic se aduce un element de sprijin pentru diagnosticul 
pozitiv şi se capătă totodată un element director pentru terapie (trata- 
mentul trebuind adaptat la substratul etiopatogenic). 


Clinic, tabloul este dominat de dispnee, şi are o serie de simptome 
particulare, capabile să evoce diagnosticul și anumite semne obiective care 
să permită precizarea acestuia: insidios dar relativ rapid, bolnavul este cu- 
prins de o senzaţie de greutate în piept, respiraţia devine tot mai grea, 
se instalează o dispnee polipneică, conştientă, activă, care creşte mereu, 
creînd senzaţia de sufocare, mergînd spre asfixie, forţind pe bolnav să 
facă eforturi pentru a respira (mai ales a inspira), determinînd diverse 
reacţii adecvate din partea lui (descheierea gulerului, protruzia ochilor, 
economie de mişcări) și o stare de anxietate progresivă și ea, paralel cu 
progresiunea dispneii și a stării asfixice;, concomitent tuse, uscată, iritativă, 
la început, apoi expulzînd puţină spumă albă sau rozată, spumă care creşte 
încontinuu în cantitate; și totul (dispnee, tuse, expectoraţie spumoasă) 
progresînd alarmant, uneori foarte repede, către insuficienţa respiratorie, 
către prăbuşirea funcţiei respiratorii, către asfixie, de care bolnavul în- 
cearcă zadarnic să scape, cu care se luptă înverşunat dar fără succes, de 
care este vizibil copleșit; încît tabloul manifest al edemului pulmonar este 
acela al unei drame respiratorii asfixice progresive. 


Diagnosticul pornește de la acest tablou, care trebuie să sugereze 
neapărat ideea de edem pulmonar acut posibil: prin violenţa şi gravitatea 
progresivă a dispneii și prin apariţia sputei spumoase (dar acest lucru 
nu trebuie așteptat, fiindcă marchează o etapă avansată a edemului pul- 
monar, greu sau deloc reversibilă). Evident că gîndul trebuie îndreptat şi 
spre alte afecţiuni dispneizante eventuale (afecţiuni sau condiţii obstruc- 
tive ale căilor respiratorii superioare, astm bronșic, o pneumopatie acută 
gravă, un pneumotorax ș.a. care se găsesc în tabelul anexat la capitolul 
dispnee); dar edemul pulmonar acut trebuie evocat primul, fiindcă cons- 
tituie afecțiunea dispneizantă cea mai gravă, necesitînd intervenţia tera- 
peutică de primă urgenţă, neîntirziată. 

Gîndind la un edem pulmonar posibil şi trecînd la examenul clinic al 
bolnavului, diagnosticul se poate stabili cu relativă uşurinţă. El poate îi 
afirmat cu cvasicertitudine dacă stetacustic se percep raluri fine crepi- 
tante la ambele baze pulmonare, raluri care se ridică treptat dar destul 
de repede, spre vîrfurile plămînilor (auscultînd repetat, se sesizează acest 
lucru; şi ridicarea este cu atît mai rapidă, cu cît dispneea este mai pro- 
nunţată). Diagnosticul devine cert dacă la examenul aparatului cardiovas- 
cular se descoperă o hipertrofie cu hipotonie a ventriculului sting (virf co- 
borît în spaţiul VI sau VII, șoc puternic, zgomot de galop) şi o condiţie sau 
afecţiune justificativă pentru acest lucru (hipertensiune arterială, stenoză 
sau insuficiență aortică, tulburări de ritm sau un infarct cardiac în tre- 
cut, atestînd o afectare a miocardului) sau o stenoză mitrală. Şi chiar dacă 
nu se descoperă nimic cardiac, diagnosticul devine foarte probabil, dacă 
se descoperă la bolnav, o condiţie patologică pulmo-capilaropermeabili- 
zantă din cele mai înainte menţionate (la capitolul etiopatogenie; a se ve- 
dea şi tabelul anexat), 


Un diagnostic diferențial minim, de asigurare, este util chiar cînd 
diagnosticul pozitiv apare evident prin datele clinice mai înainte men- 
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ționate; căci pot exista uneori (rar, este drept), forme intricate: asocieri 
de bronhopneumopatie acută cu edem pulmonar perifocal adăugat sau 
coexistenţa unui infarct miocardic (care a și' generat, mecanic, și reflex, 
edemul pulmonar). Deci, trecere în revistă, sumar, a afecţiunilor caracteri- 
zate prin dispnee acută (tabelul de la cap. dispnee) şi efectuarea unei 


electrocardiograme (mai ales dacă pacientul este mai vîrstnic și/sau suge- 
rează posibilitatea infarctului). 


Tabelul 148 


EDEMUL PULMONAR ACUT 


Diagnostic pozitiv, diferenţial, etiologic 


————————————————————————————————— 


I. Dg. POZITIV 


— Bolnavul simte senzație de greutate în 
piept, de respirație dificilă, insuficien- 
tă, care se accentuează progresiv, rela- 
tiv repede, devenind penibilă, evoluînd 
spre sufocație, asfixie 


— Privind pe bolnav, trebuie să izbească 
dispneea polipneică cu accent pe ün- 
spirație, progresivă 


cu 


© fizionomie asfixi- 
că speriată, 
anxioasă în- 
grozită 

e reacții de luptă 
cu sufocarea: 


inspiraţii for- 
tate, dar cu 
economia efor- 
turilor (nu agi- 
taţie; sau limi- 
tată) 


e Gură deschisă, nări lărgite 
globi oculari protruzionaţi 
faţa, frunte, transpirate 
+ tuse + (mai tîrziu) spută seroasă, 
spumoasă 


— La examenul pulmonar: 


Stetacustic: raluri crepitante fine, ba- 
zal, bilateral ridicîndu-se spre vîrf: 
„marée montante“ 

(uneori rar, limitate, în jurul unui fo- 
can inflamator sau embolic — infarc- 
ic) 


— La examenul general: 


tahicardie pronunțată 

afebril (febril doar în cazuri asociate, 
suprapuse sau complicate cu o infecție 
locală sau generală) 

în plus + existența unor condiţii pul- 
mo-edemațogene (cardiace, renale, ex- 
tracardiace ete.) 

a se vedea capitolul etiologie 


II. Dg. DIFERENȚIAL 


(a se vedea capitolul Dispnee Acute) 
Atenţie: se elimină celelalte afecțiuni 
dispneizante acute și dureroase: 


— embolia pulmonară: 


durere vie toracică, unilaterală 
+ stare de şoc, colaps circulato 
+ hemoptizie x 
+ semne în focar 


+ o condiție emboligenă 
— pneumotorax spontan 


durere vie, unilaterală 

+ stare de şoc, colaps 

+ obiectiv, sindrom pleuroaerie 
+ condiţii pleurodilacerante 


— criză de astm bronşic 


dispnee rară, expiratorie, zgomotoa- 
să 

aspect globos, de emfizem acut 
stetacustic, raluri variate (,porum- 
bar“) 

condiţii astmogene 


—. obstrucţie traheobronşică incompletă 


dispnee inspiratorie, rară, cu oare- 
care i 

+ tiraj corna i 

+ condiţii obstructive (accidentale, 
inflamatorii, edematoase etc.) 


— bronșită capilară, bronhopneumonie, 
pneumonie gravă, miliară tbe 


debutul progresiv — cîteva zile, 

tebră, stare generală alterată 

+ stare generală toxică | 
— infarct miocardic, anevrism dise- 

cant, eventual aortită, pericardită 

sînt necesare ECG şi ex. radiolo- 

ale 
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Tabelul 148 (continuare) 
n RI 
III. URMEAZĂ DIAGNOSTICUL ETIOLOGIC ŞI TRATAMENTUL 


La cord: virful coborit în spa- | EPA prin insu- | Sîngerare masivă rapidă — sau 
tiul VI—VII, şocul mai pronun- | ficienţă ven-| furosemid, i.v. + morfină sau 


tat + galop la vîrf + hiperten- | triculară stîn- clorpromazină +  strofantină 
siune arterială, stenoză, sau in- | gă acută sau digilanid i.v. 

suficienţă aortică, infarct mio- + miofilin + oxigen pe sondă 
cardic în trecut sau mască 


+ nitroglicerină sublingual 
22 a a 0 zi II 
Nu este un infarct miocardic | Idem — prin Sîngerare doar internă + O, + 


dedesubt? deci ECG infarct morfină + miofilin + tonic 
cardiac lent, prudent, fracțio- 
nat 


Onomatopee Duroziez = steno- | EPA prin ste- | Sîngerare masivă + furosemid, 


ză mitrală, noză mitrală sedative, nu tonicardiace 
la o femeie + tulb. menstrua- + morfină, + clorpromazină 
le + graviditate? + corectoare ale disovariei 
Inhalare de gaze toxice, iritante | EPA de miofilin, procain i.v-, oxigen sub 
permeabilizare presiune, antihistaminice 
Un traumatism toracic, cerebral, | capilară procain i.v., sedative, antihista- 
vertebro-medular pulmonară minice 
O răceală severă (£ alcool, e- sedative, antihistaminice 
brietate) 
Un accident vascular cerebral sedative,  clorpromazin, neuro- 
acut plegice, procaină 
Ingestie masivă de lichide, de sîngerare sau furosemid, procai- 
sare; transfuzii, perfuzii masi- nă, strofantină 
ve 
Operaţie, cateterism cardiac procain, clorpromazin 
La femeie, graviditate, perioadă singerare sau furosemid, toni- 
menstruală, premenstruală cardiace, sedative 
După evacuare bruscă a unui re- reinjectare imediată de aer în 
vărsat pleural (ex vacuo) cavitatea pleurală 
O arsură întinsă, o urticarie, e- antihistaminice, ClCa, sedative; 
dem Quincke, boala serului (+ sîngerare ca antialergic) 
O afecţiune neurologică: encefa- clorpromazină, sedative, neuro- 
lită, tumoră i plegice, procaină i.v. 
O hipertiroidie, criză acută propranolol, clorpromazin, seda- 
tive, procaină i.v. 
Feocromocitom, criză acută regitină 
O pneumopaţie acută gravă (gri- antibiotice masiv, miofilină, stro- 
pală ș.a.) : fantină 
Tabelul 149 


EDEM PULMONAR ACUT 
Anchetă etiologică 


O afecțiune cardiacă? + Factori conexi even- 
Prođucînd insuficiență ventriculară stingă tuali? posibili! 
- acută cu creşterea bruscă a presiunii în 
capilarele pulmonare 
Hipertensiune arterială, stenoză sau in- | Un à coup d'hypertension? o tul- 
suficiență aortică (forțind miocardul ven» burare paroxistică de ritm? o em- 
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tricular, epuizîndu-l, dilatîndu-l brusc) 
Infarct miocardic, miocardiță acută infec- 
tioasă 

Cardiopatie ischemică, cardiomiopatii cro- 
nice de diferite cauze (scăzînd pînă la 
epuizare forța miocardului) 


Producînd insuficiență atrială stîngă acută 
cu creşterea bruscă a presiunii în capila- 
rele pulmonare 
Stenoza mitrală (mai ales, foarte strînsă) 
chiag sau mixom atrial stîng masiv 


O condiţie extracardiacă? 


Producînd creşterea presiunii în capilarele 
pulmonare sau dereglarea circulaţiei ca- 
pilare pulmonare 
Periuzii, infuzii hidrosaline. Transfuzii a- 
buzive = 
Administrare masivă de lichide + sare + 
bicarbonat de sodiu 
Evacuare rapidă a unui revărsat pleural 
(à vacuo) 

Glomerulonefrită acută cu hipertensiune 
şi retenție hidrosalină 

Altitudine mare. Ventilație asistată cu 
timp expirator activ 

Circulaţie extracorporeală. Strangulare 

La femeie: sarcină uneori (creșterea vole- 
miei) 

Producînd permeabilizare a capilarelor pul- 
monare direct: 

Inhalare de gaze toxice, iritante (Cl, Br, 
S, CO, NH, ON, ozon, fosgen, benzen, 
fumuri, organofosforate etc.) 

Alcool în exces (beție acută). Înec, stran- 
gulare 

Uremie, eclampsie 

Substanțe vasoactive (histamină, prostr- 
glandine, kinine, iod, muscarină, prostig- 
mină, eserină), supradozaj de narcotice 
Inflamaţii locale (congestii, pneumonii) vi- 
rale, gripale, microbiene, în reumatismul 
Bouillaud, scarlatină, rujeolă, tuse convul- 
sivă, cărbune, chiar tuberculoză 

Reacţie alergică medicamentoasă (la sulf- 
amide, hidralazine, hexamentoniu, furan- 
toin), boala serului (J edem Quincke) 

indirect: 

Accidente și afecţiuni neurologice (trau- 
matism cranian, medular, hemoragie ce- 


Tabelul 149 (continuare) 


bolie pulmonară, o infecție pulmo- 
nară intercurentă; 
Un efort fizic, sexual; un stress psi- 
hic, încordare; 
O masă încărcată, exces de lichide 
sau sare 
O perfuzie sau transfuzie masivă 
La femeie: menstruaţie, sarcină 


Eforturi fizice mari, digitalizare ma- 
sivă, rapidă 

Tulburări de ritm (m.a. conducere), 
embolie pulmonară, administrare 
de lichide, sare, transfuzii 


La femeie, perioadă menstruală, sar- 
cină, naștere 

Puseu gripal sau reumatismal (chiar 
larvat) 


+ Pe un fond de predis- 
poziţie? 

Cardiopatie aortică, mitrală 
Cardiopatie ischemică; + postin- 
farct 

Miocardiopatie acută, cronică 
Hipertensiune arterială 

Nefrită cronică cu hipertensiune ar- 
terială + retenţie hidrosalină 

Pericardită cronică simfizară stîngă 


Anemie- 

Hipoproteinemie. (afecţiuni hepatice, 
renale, enteropații cu malabsorbție 
sau cu pierderi de proteine) 

Uremie 

Exces de fumat 

Alcoolism cronic 

Droguri, narcotice (toxicomanie) 

Distonie neurovegetativă 

Hipertiroidism 

Surmenaj, epuizare sau depresiune, 
fizică sau psihică 

Stress psihic cronic 

Teren alergic 

O afecțiune neurologică cronică (en- 
cetalită, mielită, tabes) 

Stare post-iradiere 

La femeie; perioadele menstruale, 
tulburări ovariene-menstruale, sar- 
cină, postpuerperiu 
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rebrală, tumoră cerebrală, meningite, en- 
cetalite, mielită, tabes, infiltraţie de gan- 
glion stelat, stress psihic fiată: 
mixt-complex: 


Frig-răceală, arsură întinsă, surmenaj (aci- 
doză, epuizare, tulburarea reflexelor), aler- 
gie, hipoxie, hipercapnie, acidoză, 
coagulare intravasculară masivă, criză ti- 
roidiană, înec, 


şoc caloric, aspirație accidentală, disten- 
sie bruscă de stomac, de esofag, intestine: 
stress psihic violent, 


după cardioversie, anestezie, iradiere, co- 
misurotomie, cateterism cardiac... 


Tabelul 149 (continuare) 


Frig, curenţi de aer 
Atmosferă confinată, viciată, rare- 


a ———————————————————— 


EDEMUL PULMONAR ACUT 
Diagnostic etio-patogenic 


Tabelul 150 


M_e e ——— — 


I. PROBLEMA PRIMĂ, ESENȚIALĂ, CARE SE PUNE: 
Prin hipertensiune pulmonară? 
de origine cardiacă: — hipertensiune arterială? 

— valvulopatie aortică, mitrală? 


— afecţiune coronară, miocardică? 


de origine renală: — glomerulonetrită hipertensivă? 


de hipervolemie: — ingestie masivă de lichide, sare? 
infuzii, perfuzii, transfuzii, abu- 
zive? la femeie, sarcină? 

— toracenteză masivă, rapidă? 
altitudine mare 
manevre pe cord, pe sistemul ve- 


de aspirație: 


getativ? 
Prin permeabilizare a capilarelor pulmonare? 
pulmogenă — o pneumopatie inflamatorie acută? (gri- 


pală, virală, mierobiană) -+ EPA? 
o embolie pulmonară -+ EPA? 


toxigenă — inhalaţie de gaze toxice, iritante? alcool ure- 
mie? 


farmacogenă — administrare de substanțe vasoactive? 
alergogenă — după anumite medicamente? 


neurogenă, centrală — traumatism cranio-medular ictus, 
tumoră cerebrală, encefalită? 

neurogenă reflexă — acţiuni pe simpatic, cord (infiltra- 
ii etc.)? 

Pepe IRI ara — hipertiroidie, feocromocitom 

diverse — frig, răceală, arsură, șoc caloric, surmenaj ner- 
vos, beție, stress psihic? 
menstruație, drog? sarcină? 


Ca examen deci, 
imediat: 

Tensiunea arterială 

Auscultaţia cordului; 
anamneză 

ECG: a nu scăpa un 
infarct miocardic 

Examen de urină, uree 
în sînge. FO 

Interogator amănunţit 

Examen clinic 
amănunţit 

Anamneză, examen 
clinic 


Examen pulmonar stet- 
acustic: focar? 

+ febră, tuse, alterarea 
stării generale 

Examen pulmonar; con- 
diții emboligene? 
Interogator, anamneză, 
mirosul aerului  expi- 
rat; dozaj uree sg. 
Interogator 

Interogator: eventual 
erupții alergice? 

Anamneză; examen neu- 
rologic 

Anamneză 


Examen clinic atent 
Anamneză, examen 
general 
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Tabelul 150 (continuare) 


II. PROBLEMA SECUNDĂ, DAR TOT IMPORTANTĂ 


ŞI EA: 
Factori favorizanţi, predispozanţi, de fond? 
Cardiaci: valvulopatii, miocardopatii, hipertensiune arte- 
rială cronică? 
Renali: glomerulonefrită subacută, cronică, hipertensivă? 
edematoasă? 
Enterici, hepatici: afecţiuni diverse cu hipoproteinemie? 


Sanguini: anemie, hipoproteinemie? 

Nervoşi: surmenaj, epuizare, distonie neurovegetativă, 
stress cronic? 

Neuropatologici: encefalită, mielită, tumoră nervoasă, ta- 
bes? 

Endoecrini: hipertiroidie, dismenoree, feocromocitom? 

Endocrinofiziologici: la femeie, perioada menstruală, sar- 
cină? 

Alergici: teren alergic, sensibilizat? 


Alţii: exces de fumat, alcoolism cronic, drogare-toxico- 


Deci ca examene 

Ts Art; examen car- 
diac, ECG 

Urina. uree sînge; FO 


Proteinemie; + Probe 
hepatice 

Ex. hematologie 
Anchetă anamnestică 


Ex. neurologic 


Ex. endocrin, general 
Ex. ginecologie, general 


Piele: urticarie, Quicke, 
prurit 
Ancheta anamnestică 


manie? ] 

un abuz de substanțe vasoactive? 

infecție reumatismală Bouillaud subacută, latentă dar 
activă? stare postiradiere X, postoperator de curînd 
(mai ales pe cord, cervical etc.)? atmosferă confinată, 
viciată, toxică, iritantă? 


VSH, ASLO, fibrinogen, 
febră? 


Factori declanșanţi, dezechilibranţi? (pe fondul mai înainte pregătit, prin factorii 
menționați) 

Un efort fizic, sexual? Un stress psihic puternic? 

O răceală, expunere la frig, curenți de aer, altitudine? sau o arsură, un șoc caloric? 

O gripă, o viroză pulmonară recentă? 

O beție acută, exces de fumat, administrarea unei substanțe vasoactive, drogare? 
injecții de seruri? 

O expunere la gaze, emanații toxice sau iritante? 

O ingestie masivă de lichide sau sare; o transfuzie sau perfuzie abuzivă? o tora- 
cocenteză, operație, cateterism cardiac 

Un traumatism cranian, medular? un ictus? un puseu hipertensiv? 

O masă supraîncărcată? 


Cît priveşte diagnosticul etiopatogenic, nici el nu trebuie neglijat, el 
fiind (aşa cum am spus) util atît diagnosticului pozitiv cît şi terapiei. 

Se caută, mai întîi: dacă nu este vorba de o insuficiență ventriculară 
stîngă şi care ar fi cauza acesteia: deci examen cardiac atent; apoi anchetă 
asupra unei eventuale cauze care a dus la decompensare (exces de mîn- 
care, de lichide ingerate, de efort, un șoc emotiv, un traumatism, o ră- 
ceală? neuitîndu-se posibilitatea unui eventual infarct miocardic!) — iar 
dacă s-a descoperit o stenoză mitrală, se ia în considerare că şi aceasta 
poate fi uneori, cauză de edem pulmonar acut (mai ales la femei, mai ales 
în caz de graviditate ori în perioada menstruală sau premenstruală: deci 
investigarea în acest sens; sau poate în una din condiţiile mai înainte 
menţionate; ingestie de lichide în exces, efort violent etc.). 

În caz că nu apare o justificare cardiacă pentru edemul pulmonar, 
atunci se caută o cauză eventuală, din cele care acţionează prin hiperten- 
siune sau permeabilizare capilară pulmonară directă; — prin interogator 
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Sie circumstanțele; inhalaţie de gaze iritante? o răceală, un frig 
( un exces de alcool, ebrietate?), un traumatism cranian, ver- 
iat A cola a Nec centi cerebral vascular în imediată precesiune? o 
e lichide sau sare? în legătură cu o operaţie, mai ales pe 
run, MAMEI CU transfuzii sau perfuzii masive, cu un cateterism cardiac, 
pidă a unui revărsat pleural lichidian sau aeric, cu admi- 
nistrarea unui ser terapeutic? și chiar numai cu o emoție puternică, cu o 
emoție-șoc (foarte rar, dar posibil pe un teren neurovegetativ labil sau 
mitral sau coronaromiocardopat)?; — iar prin examenul bolnavului: o ar- 
sură întinsă recentă? o urticarie sau un edem Quincke, ridicind suspiciu- 
nea substratului alergic al edemului pulmonar? semne neurologice trădind 
o afecţiune cerebrală de fond, potenţial edematogenă? (encefalită, tumoră 
etc.?), semne de hipertiroidism cronic (puseu acut edematogen?) de feo- 
cromocitom (puseu acut edematogen?), de boală a serului, după adminis- 
trarea unui ser terapeutic? Şi bineînțeles că orice revelaţie în domeniul 
factorilor etiologici posibili este de mare folos şi se va ține seama de ea, 
mai departe, la tratament. 

Gravitatea şi rapiditatea cu care se desfăşoară edemul pulmonar acut 
şi dispneea lui spre asfixie prin obstrucția conductelor bronșice cu revăr- 
sat spumos transudativ, impune stabilirea de urgenţă a diagnosticului 
(chiar dacă acesta este doar prezumtiv) şi procedarea neîntîrziată, la tra- 
tament. Nu se așteaptă, nu se tărăgăneşte cu raționamente care întîrzie 
acţiunile. Pe baza chiar numai de diagnostic prezumtiv, se procedează 
prompt la tratament. Este util ca pentru aceasta să se încerce stabilirea 
substratului etiopatogenic (fiindcă, cum am spus, tratamentul variază în 
funcţie de acesta), şi dacă nu cu maximă precizie, măcar dacă este vorba 
de un EPA de origine cardiacă sau extracardiacă. 


Tratamentul trebuie să fie cît mai activ, prompt, energic (altminteri 
bolnavul moare în asfixie), adaptat formei etiopatogenice. 

Obiectivele lui sînt: în caz de EPA hemodinamic, reducerea afluxului 
venos, de întoarcere, spre cord, şi plămini, tonificarea miocardului, scăde- 
rea permeabilităţii capilarelor pulmonare, suprimarea reflexelor vasculare 
nocive; — în caz de EPA capilaropermeabilizante, ultimele două din obiec- 
tivele anterioare; — în ambele cazuri, în plus, combaterea anxietăţii, re- 
ducerea hipoxiei, reducerea sau suprimarea serozităţii spumoase blocante 
din căile respiratorii, ameliorarea circulaţiei coronariene. 

Desfășurarea acţiunilor trebuie să se facă şi într-o anumită ordine, evi- 
tind anumite acte intempestive, care pot fi dăunătoare în unele cazuri 
(cînd la bază se află un infarct miocardic, o stenoză mitrală, condiţii toxice 
ş.a. sau cînd s-a ajuns la colaps, la bronhoplegie etc.). 

În practică, oricare ar fi substratul, se începe prin a se aşeza bolnavul 
cu trunchiul mai ridicat şi picioarele atîrnînd (cînd a ajuns însă, în co- 
laps, capul se păstrează la nivelul trunchiului, adică pacientul este culcat); 
în cameră atmosferă caldă, se administrează oxigen prin mască sau son- 
dă, sub presiune pozitivă, pe cît posibil barbotat prin alcool 40—50%/0 
(acesta fiind util în orice EPA, de orice cauză), eventual + antispumante, 
dacă este cazul, de asemenea este util totdeauna, un furosemid i.v. sau, în 
lipsă, un aminofilin i.v, 

În EPA prin insuficiență ventriculară stingă, terapia urmăreşte 3 telu- 
ri; depleția sistemului venos al circulației, implicit a circulaţiei pulmonare 
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supraîncărcată, pentru care se recurge la o sîngerare masivă de 2—500 ml 
sau la o injecție intravenoasă cu furosemid sau furantril, tonificarea, 
miocardului, pentru care se recurge la cardiotonice cu acţiune rapidă, res- 
pectiv la strofantină sau digilanid, izolanid, intravenos; sedarea furtunii 
vegeto-vasculare pulmonare, deci morfină sau clorpromazină, fenergan ş.a. 

Cînd însă, insuficienţa ventriculară este datorită unui infarct miocardic, 
nu se face sîngerare externă (care prin spolierea sanguină ar scădea oxi- 
genarea miocardului) ci sîngerare internă (prin aplicare de ligaturi la ră- 
dăcina membrelor, destăcînd pentru cîte 20 de minute pe fiecare pe rînd) 
sau furosemid injecție; nu se face cardiotonificare decît cu doze foarte 

mici, încet, prudent (pericol de rupere a miocardului); se administrează însă 
morfină, clorpromazină, miofilină. 

În EPA prin stenoză mitrală strânsă, blocantă, nu se administrează to- 
nicardiace (ventriculul stîng nu este deficitar iar cel drept nu trebuie sti- 
mulat să împingă mai mult sînge în rețeaua pulmonară); se face în schimb 
o sîngerare bogată sau furosemid (pentru deblocare a plămiînilor) şi se ad- 
ministrează sedative. 


Tabelul 151 


TERAPEUTICĂ ÎN EDEMUL PULMONAR ACUT 
DIFERENȚIAT — PERSONALIZAT 


(în raport cu substratul etiopatogenic) 


Er Bolnavul cunoscut eventual, ca un | Clasic, triada Vaquez: sîngera- 
CENE hipertensiv, cu cardiopatie aortică, | re + morfină + tonicardiace 

CULARĂ cardiopatie ischemică, miocardită | Azi — în loc de sîngerare se 
STINGĂ acută sau cronică. poate administra o fiolă de fu- 


La examen: cord mărit, cu vîrful co- | rosemid i.v. (efect prompt diu- 
borît în spaţiul VI, VII, galop la | retic) sau doar sarouri la ex- 


vîrf, tahicardie. tremităţi (3, schimbîndu-le) 
Eventual: tensiune mărită sau suflu | — în loc de morfină, poate clor- 
de insuficienţă ori stenoză aortică, | promazină 

tulburări de ritm. În plus: oxigen + sub presiune, 


Eventual, totul a survenit după un eventual nitroglicerină sublin- 
efort mare (+ sexual), un stress | gual și antispumante + aspira- 
psihic intens, o masă foarte încăr- ţia spumei traheale 


cată, exces de lichide + Ganglioplegice în HA f. mari 

INFARCT La examenul clinic cam aceleaşi | Triada Vaquez dar modulativ: 

MIOCARDIC | manifestări ca mai sus (virf cobo- | — sîngerare doar internă (ga- 
rît, tahicardie +) rouri la rădăcina membrelor) 
Trebuie să frapeze însă: o durere | — morfină doar cînd durerile 
precardială-vie (dar aceasta poate sînt foarte vii; este de pre- 
l:psi), scăderea pronunţată a ten- ferat clorpromazina (nu gan- 
siunii arteriale (mai ales cînd a- alioplegice) sau pethidina 
ceasta era ridicată), stare de șoc, | — tonicardiace extrem de pru- 
transpiraţii pe față. dent, în doze foarte mici, re- 
De asemenea faptul că bolnavul este petate însă după nevoie. 


un coronarian cunoscut, că făcea | Util însă: furosemid i.v. (descăr- 
accese de angor sau a mai făcut | care urinară) 

un infarct miocardic; și chiar nu- | Oxigen — pe mască sau cort 
mai faptul că e cunoscut ca un car- | susținut 

diac sau hipertensiv 


+ Anticoagulante, V.d. coronare 
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Tabelul 151 (continuare) 


INSUFI- 


Stenoză mitrală: stetacustic onoma- 
topeea Duroziez (rufftata); eventual 
radiologic, imagine caracteristică, 

în plus, de cele mai deseori o fe- 
meie, cu trecut reumatismal + cu- 
noscută a fi cardiacă 

în fine: moment de efort fizic mare, 
stress psihic intens, supraîncărcare 
a stomacului, exces de lichide sau 
sare; moment  reumatismal activ 
(chiar larvat) sau viral, gripal, pul- 
monar, o embolie pulmonară, o di- 
gitalizare masivă şi rapidă; la fe- 
meie, moment. menstrual sau sar- 
cină 


GLOMERU- 
LONEFRITĂ 
ACUTĂ 


CRONICĂ 


——— 


PERIINFLA» 
MATOR 
PERIFOCAL 
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Bolnavul — deseori un tînăr — care 
a făcut o amigdalită acută (+ pe 
fond cronic), cu 2—3 săptămîni mai 
înainte 

Facies palid, edemațiat, mai ales 
palpebral; + epistaxis + edeme 
maleolare + dispneic, oliguric, agi- 
tat, stare toxică, cefalee 

La examen — în plus: hipertensiu- 
ne arterială + clangor aortic + 
cord mărit uşor + galop stîng 
Urina cu hematii, proteine + ce- 
lule, cilindri 
Eventual se mai descoperă: regim 
defectuos, supraîncărcare, expunere 
la frig, un efort (nerespectarea re- 
pausului după amigdalită) 

BSE e Re a 


Bolnavul + cunoscut ca un vechi 
renal, sau vechi amigdalian, care 
a făcut mai multe pusee nefretice 
postamisdaliene (sau doar pusee 
edematoase, cu cefalee + gre- 
turi etc.) 

Se constată că e edematos + în 
anasarcă + cu hipertensiune arte- 
rială. 

La examen: + hipertensiune arte- 
rială, edeme albe moi, cord mărit, 
vîrf coborit, zgomot de galop stîng 
Urină patologică (proteine, sedi- 
ment), Uree în sînge > 
Eventual o cauză dezechilibrantă 
din cele de mai sus 


Debut pneumonic, cu tuse, expecto- 
rație, febră (-k în cadrul unei in- 
fecții de tip gripal, viral); uneori 
tip bronhopneumonic (adică intens 
dispneic, cianotic, toxic), Eeventual 
vechi pulmonar 


PO 


Primul gest; sîngerare masivă 
sau (dacă nu e posibil), un fu- 
rosemid i.v. 

De asemenea oxigen, masiv 

În plus sedative, dar nu morfi- 
nă; de preferat clorpromazină 

Nu se dau tonice cardiace (di- 
gitalice, strofantinice) 

+ Antireumatismale,, anticoagu- 
lante, antigripale (în raport cu 
condiţiile conexe). 


În primul rînd; furosemid i.v. 
+ sîngerare moderată apoi se- 
dative, dar nu morfină (mai 
bine clorpromazină). 
Tonicardiace (strofantină, digi- 
lanid), doar în măsura nevoii; 
la început se face apoi se ju- 
decă oportunitatea 


Ca şi mai sus 


Antibiotice masiv, adaptate cît 
mai mult situației şi microbu- 
lui, cu spectru larg 

Strotantină i.v., miotilină i.v. 
Oxigen intens 
Nu morfină, nu sîngerare 


san 3 aie C ace ae mai mezi E 


PIEPT SP, OPEN 


Gh 2 NN N cc ci e aa 


Tabelul 151 (continuare) 


Eventual corticoizi (dar avînd 
asigurat efectul antimicrobian, 
antibiotic) 


Se observă o accentuată creştere 
progresivă, amenințătoare a dis- 
pneii, care evoluează asfixie — bol- 
navul se sufocă, se cianozează, 

Auscultator, perifocal raluri crepi- 
tante fine + numeroase, invadante. 


Cît mai curînd repuncționare 
pleurală gi injectare de aer în 
pleură, pentru recomprimarea 
plămiînului, 

Sau administrare de oxigen sub 
presiune traheală 

În plus sedative (clorpromazin, 
procain i.v., nu morfină) 


A VACUO După evacuarea rapidă, masivă (pînă 
la ultimele picături) a unui revăr- 
sat pleural lichidian abundent sau 
a unui pneumotorax (producîndu-se 
astfel o rapidă reexpansiune a plă- 
miînului colabat) 


Singerare masivă imediat, sau 
furosemid i.v. 
Sedative în plus; procaină i.v. 
clorpromazină, oxigen 
Eventual strofantină sau digila- 
nid i.v. (în caz că apar semne 
de slăbire a cordului + tulbu- 
rări de ritm) 


Ingestie masivă de sare sau lichide; 
sau săruri de sodiu (bicarbonat) 
sau o masă abundentă cu exces de 
lichide, mai ales alcool, sau perfu- 
zii, transfuzii excesive, cantitativ şi 
repetitiv 
La femeie, uneori graviditatea 


Nu se recurge la triada Vaquez: 
nu morfină, nu sîngerare, nu 
tonicardiace 

Oxigen inhalator, sub presiune 
pe cît posibil. Miofilin 
Sedative: clorpromazin; + anti- 
histaminice, + antibiotice (pen- 
tru prevenirea unei infecții 
pulmonare) 


Clor, brom, sulf, bioxid de carbon, 
amoniac, oxid de azot, ozon, fos- 
gen, benzen, fumuri, substanţe or- 
ganofosforate 
Supradozaj de narcotice. Beţie a- 
cută. 

Substanțe vasoactive (ioduri, prosta- 
glandine, histamine etc.) 


PO RESAN, Răceală (+ beţie acută) A La fel ca mai sus 
Arsură întinsă + adîncă; şoc ca- 
loric 
Înec. Sugrumare 
Traumatism toracic sau medular 


Nu sîngerare sau tonicardiace 
Sedative: + morfină, dar clor- 
promazin mai ales, procain 
Oxigen + furosemid antihis- 


taminice 
+ aspirație traheală + respira- 


ție asistată 


.CENTROGEN | Accident cerebral acut, hemoragic 
adica | embolic + ictus ; ER 
GEN Traumatism craniocerebral 
Meningită, encetalită, mielită, tu- 
moră cerebrală, tabes 
Infiltrație de ganglion stelat. Cate- 
terism cardiac 
Operație cu manipulare vegetativă, 
comisurotomie 


——— 


ALERGIC După un medicament, de obicei (la 
care pacientul este  sensibilizat); 
chiar asplrină; sau în cadrul bolii 
serului J- urticarie, edem Quincke 


Antihistaminice,  corticoizi iv, 
(hemisuceinat ' de  hidrocorti- 
zon), Clorură de calciu oral 


sau iv. 
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Tabelul 151 (continuare) 


+ ştiind că bolnavul este un aler- | Sedative: clorpromazin, procain 


gic + eozinofilie + sîngerare rapidă (ca antialer- 
gic) 
Se aA hipertiroidian £ cunoscut (a- | Propranolol inj. şi oral 
ROIDIANA | Sitație, tremurături) Clorpromazin, sedative centrale 
La examen: exoftalmie, guşe, tre- | (bromuri, valeriană) procaină 
murături ale miinilor, agitaţie, ta- | injecții i.v. 
hicardie. s 
ii ea E IE aaa 
ride A Criză acută de cefalee, tremurături, | Regitină i.v. — 
agitație, cu paloare intensă, trans- Propranolol inj. şi oral 
piraţii apoi roşeaţa figurii 
Tensiunea arterială extrem de ridi- 
cată: spre 30 cm Hg 
i a ese ERE Pe RE E 
ALTITUDINE | Munte, avion Oxigen — sub presiune 
ERU BRUSC (deseori pe un fond predispus prin | Furosemid injecție 


condiții cardiocirculatorii sau pul- +- tonicardice şi stimulente ge- 
monare; ori prin factori etiologici nerale şi circulatorii 

auxiliari: surmenaj, epuizare, stress + sedative clorpromazin, pro- 
psihic etc.) cain; nu morfină 


e PI 
BURMENAJ | După un efort îndelungat + ne- | Ca mai sus 
HIPOXIE somn, stress psihic, depresiune, dis- + alcaline în băuturi 


EEE "| perare, atmosferă rarefiată sau 
ACIDOZĂ confinată A 

a Ea aa ENE IO E CE IER RI Ra ca 
COAGULARE| în cadrul a diverse stări patologice | Heparină i.v. Sedative — clor- 
INTRA- : 
VASCULARA promazină 


Da E S L e a OO 


în EPA prin hiperpresiune sau permeabilizare capilară pulmonară, de 
origine necardiacă, nu este nevoie de tonificare a inimii, iar de sîngerare 
numai în unele cazuri; în aceste forme etiologice de edem pulmonar, indi- 
cate în primul rînd fiind sedativele generale şi vegetative. Astfel: — în 
EPA prin gaze toxice sau iritante, indicate sînt miofilina sau procaina 
1.v., furosemid, eventual antihistaminice (nu sîngerare, nu morfină, nu 
strofantină), — în EPA cu substrat neurogen (posttraumatic, cerebrogen, 
de frig, postoperator, de cateterism cardiac etc.), sedative, clorpromazină, 
morfină, procaină în injecții; — în EPA de supraîncărcare lichidiană (in- 
gerare masivă de apă, sare; transfuzii sau perfuzii exagerate), sîngerare 
amplă sau furosemid, apoi procaină i.v. şi eventual cardiotonice dacă cor- 
dul dă semne de oboseală; — la fel în caz de graviditate sau sindrom 
menstrual cu EPA (mai ales dacă coexistă stenoză mitrală), sîngerare sau 
furosemid, + tonicardiace (nu însă, în stenoza mitrală), sedative; — în 
EPA urmind unei arsuri întinse sau cu substrat alergic (concomitent cu 
boala serului, cu o urticarie, un edem Quincke), se administrează antihis- 
taminice, clorură de calciu, sedative, eventual o sîngerare modestă (cu 
scop doar antialergic, antihistaminic) — în EPA din cadrul unei crize hi- 
pertiroidiene, se recurge la propranolol, clorpromazină, procaină, sedative 
diverse, — în EPA ex vacuo, reinjectare imediată de aer în cavitatea 
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pleurală; — în fine, în EPA perifocal, complicind unele pneumopatii 
acute, cărora le conferă o notă severă, asfixică, alături de antibiotice 
masiv, se mal administrează miofilină, strofantină, dar nu se face nici mor- 
fină, nici singerare (pericol de depresiune nervoasă gi a forțelor de apă- 
rare). 

Unele menţiuni complementare încă: medicamentele indicate se admi- 
nistrează toate, în injecții (pentru o cit mai promptă acţiune), — și, aşa 
cum am mai spus, administrarea de oxigen și de furosemid este totdeauna 
indicată; — de asemenea hemisuccinatul de hidrocortizon, util în EPA cu 
substrat toxic, infecțios, alergic. 

În raport cu unele elemente clinice conexe; — în caz de mare hiperten- 

siune, este indicat a se încerca coborirea acesteia; recurgind la ganglio- 
plegice (dar cu atenţie) sau la rahianestezie; — în caz de anemie, nu se 
face singerare externă, ci internă; sau se administrează furosemid; — în 
caz de ischemie miocardică se asociază miofilin în injecții sau trinitrină 
perlingual; — în caz că apare spuma la gură sau se aude un ronhus tra- 
heal, care o trădează, se recurge la inhalarea de oxigen încărcat cu vapori 
de alcool sau de substanţe antispumoase; eventual aspirație traheală; — în 
caz de colaps circulator, perfuzie lentă cu noradrenalină; — în fine, în caz 
de rezistență la mijloacele mai înainte arătate, se mai pot încerca unele 
mijloace speciale, care pot avea efect uneori, și se modifică anumite din 
modalităţile folosite, adică nu se repetă prea mult sîngerările, ci se recur- 
ge la sîngerările interne; nu se repetă prea mult morfina ci se folosese 
clorpromazina, barbiturice, procaină; iar ca mijloace de ultimă resursă, 
înfiltrația ganglionului stelat drept, compresiunea sinusului carotidian, 
rahianestezie (aceste ultime mijloace, oarecum eroice şi relativ hazardate, 
de preferinţă în spital). 


PLEURITA ACUTĂ 


Diagnosticul pozitiv pornește de la durerea toracică (fenomen care 
deschide scena clinică): localizată de obicei, sub formă de junghi, exage- 
rată de inspiraţiile adinci. Curînd se conturează un clişeu clinicoradiolo- 
gic simplu dar caracteristic: durerea toracică care continuă (poate ceva 
mai atenuată) + tuse uscată (important: fără expectoraţie) + blockpnee 
(dispnee prin blocaj de durere, al respirației) + frecături pleurale locale, 
la locul durerii sau difuze (semn fundamental) + absenţa altor semne ste- 
tacustice (element negativ important în judecata clinică) + febră cu oare- 
care afectare a stării generale (minoră, în general), iar radiologic nici o 
modificare (semn negativ, valoros și el). 

Așadar, o ecuație diagnostică simplă, avînd cîteva elemente pozitive 
(durerea toracică + frecătura pleurală + febra) şi cîteva elemente nega- 
tive, tot așa de importante şi ele pentru raționamentul clinic (absenţa ex- 
pectorației + absența altor semne pulmonare sau parietocostale), la care 
se adaugă uneori, anumite circumstanţe semnificative (apariţia după o 
răceală, a manifestărilor), 


Un diagnostic diferențial eliminatoriu, de siguranţă, este bine să fie 
avut în vedere, pentru că uneori erori diagnostice sînt posibile, Atenţie 
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deci pentru a nu se face confuzii cu: o afecţiune parietotoracică, care poa- 
te fi o nevralgie intercostală (cel mai des), o celulită, o mialgie, miozită, 
osteită, periostită, neoplasm osos, o zona zoster fără erupție (rar dar posi- 
bil) ş.a.m.d. (în aceste cazuri însă, durerea este în peretele costal şi este 
accentuată de apăsarea în punctul spontan dureros; în plus se percepe 
eventual, procesul generator, cînd el este inflamator sau tumoral; ín 
schimb lipsesc frecăturile);, o pneumonie acută lobară (dar aci sînt semne 
evidente de condensare pulmonară; raluri crepitante apoi suflu tubar cu 
matitate; radiologic, opacitate fermă, triunghiulară; iar debutul a fost cu 
frison puternic urmat de febră mare, spută deseori ruginie); un abces pul- 
monar în perioada formării lui (şi aci existind semne de condensare pul- 
monară, febră mare şi afectare severă a stării generale; după care survine 
vomica apoi expectoraţia purulentă şi mucopurulentă în timp ce starea 
generală s-a ameliorat); un infarct pulmonar embolic (în acest caz, dure- 
rea este de obicei mai vie, chiar şocantă; deseori se asociază dispnee; exis- 
tă un focar emboligen, de obicei o flebită, o fractură etc., iar pulmonar se 
produce o condensare cu matitate, raluri; în zilele următoare apare sputa 
hemoptoică); un pneumotorax spontan (în care durerea iniţială este extrem 
de vie, șocantă, însoţindu-se de dispnee severă, slăbind apoi în zilele ur- 
mătoare; apoi obiectiv apare o hipersonoritate timpanică cu abolirea mur- 
murului vezicular sau cu suflu amforic, iar radiologic o imagine caracte- 
ristică pleuroaerică); în fine un neoplasm pleural primitiv sau secundar 
(aici durerea este vie, continuă, progresivă, chinuitoare, rezistentă la an- 
tialgicele comune, iar local apare o matitate cu slăbirea murmurului vezi- 
cular, concomitent cu o opacitate radiologică neregulată, neomogenă şi cu 
afectarea severă a stării generale a bolnavului). Evident că după o aseme- 
nea filtrare diferenţial-diagnostică certitudinea diagnosticului pozitiv de 
pleurită este mai mare. 


Urmează diagnosticul de formă clinică și încadrare patologică. Se pre- 
cizează dacă este vorba de o pleurită pură, izolată, ca afecțiune indepen- 
dentă, autonomă sau: o pleurită asociată cu inflamație pulmonară super- 
ficială sau profundă, respectiv o corticopleurită sau o pleuropneumonie 
(în care caz, coexistă semne stetacustice de afectare a parenchimului; ra- 
luri crepitante sau subcrepitante, respirație suflantă sau suflu tubar, mati- 
tate la percuție, iar radiologic, opacitate), o pleurită secundară, complica- 
ție a unui proces pulmonar preexistent sau concomitent, ea apărind ca 
fenomen interferent în cursul unei tuberculoze pulmonare active (marcînd 
în acest caz, de obicei, un puseu activ, evolutiv), în cursul unei pneumo- 
nii (marcînd o oarecare severitate a acesteia, prin întinderea ei la pleură), 
în cursul unui infarct pulmonar (marcînd situația lui superficială sau în- 
tinderea lui către pleură); în fine, dacă pleurita nu este decît faza de de- 
but a unei pleurezii, serofibrinoase (peste cîteva zile producîndu-se exsu- 
datul pleural). Răspunzind chestiunilor de mai sus se şi frecizează semni- 
ficaţia patologică a pleuritei, la bolnavul respectiv: afecţiune autonomă sau 
afecțiune dependentă cu valoare de semn sau complicaţie (în procese pleu- 
ropulmonare acute, în pleurezia serofibrinoasă). 

Cind în fine, diagnosticul pozitiv a fost făcut (întărit fiind şi prin diag- 
nosticul diferenţial de asigurare) și cind s-a precizat semnificaţia patolo- 
gică a pleuritei (afecţiune independentă sau semn-complicaţie a unei alte 
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afecţiuni pulmonare sau pleurale?), mai rămîne un diagnostic important de 
făcut, diagnosticul etiologic și de urmărit evoluţia în timp a pleuritei, care 
necesită acest lucru. 


Diagnosticul etiologic trebuie să precizeze dacă este vorba de o pleu- 
rită tuberculoasă, virală sau microbiană (fiindcă în funcţie de substratul 
etiologic, tratamentul va avea anumite particularităţi; iar prognosticul 
este variat). Dar precizarea este mai totdeauna greu de făcut, căci nu 
există diferenţe clinice legate de etiologie şi doar anumite circumstanțe 
şi elemente de context pe de o parte, evoluţia în timp pe de altă parte, 
dau indicii în acest sens și ajută orientării. Trebuie luat în considerare că: 
— pleurite microbiene nu se produc decît în legătură cu procese pulmona- 
re (nu sînt deci pleurite microbiene primare ci numai secundare pneumo- 
patiilor menţionate mai înainte sau asociate lor) sau după autori ca Cald- 
well, în legătură cu afecţiuni catarale persistente sau repetate, ale căilor 
£ respiratorii superioare, nasofaringiene; — pleuritele virale sînt relativ 


Tabelul 152 A 


PLEURITA ACUTĂ 
Diagnostic 


I- DIAGNOSTIC POZITIV 


— Durere toracică — localizată + (junghi), mai 
rar difuză, unilateral, exagerată în mod obiș- 
nuit, în inspiraţiile profunde 
Tuse uscată 
+ Blockpnee = dispnee de fixare, datorită | fără expectoraţie (cînd pleu- 


durerii rita e pură) 
— Stetacustic 

Frecături pleurale — mari, medii, mici fără nici un alt semn stetacus- 

locale sau difuze tic (cînd pleurita este pură) 

— General — febră, relativă, moderată 

stare.generală relativ afectată 
— Radiologic aspect normal fără semne de afectare pulmo- 
— Biologic, laborator nară (cînd pleurita este pură) 


VSH crescută + moderat 
Leucocitoză relativă (în cele tbc) 
sau leucopenie (în cele virale) 


Ecuația diagnostică deci: 
junghi + tuse uscată + frecături pleurale 4+- febră moderată 
— fără expectoraţie, — fără alte semne stetacustice, — fără semne radiologice 


II, DIAGNOSTIC DIFERENȚIAL (filtrant, eliminator, de siguranță) 


O afecţiune parietotoracică: nevralgie intercostală, celulită, mialgie, miozită, os- 
teită, periostită, neoplasm osos, zona zoster fără erupție ... (durerea este în peretele 
costal, e accentuată de apăsarea locală, eventual se percepe procesul cînd e infla- 
mator sau neoplazie, lipsesc frecăturile) 

Pneumonia acută lobară (junghiul e submamar, coexistă semne de condensare 
pulmonară: raluri erepitante apoi suflu tubar cu matitate; radiologic opacitate tri- 
unghiulară fermă, debutul a fost cu frison mare urmat de febră 40° în platou; sputa 
deseori ruginie), 
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Tabelul 152 A (continuare) 


Abces pulmonar în perioada formării (semne de pneumopatie acută conden- 
santă, semne generale grave; la un moment dat, o vomică, apol se continuă 0 ex- 
pectoraţie purulentă sau mucopurulentă, în timp ce starea generală se ameliorează), 

Infarct pulmonar embolic (durere vie, apărută brusc, cu violență mare, efect şo- 
cant + dispnee, uneori sutocantă chiar; local semne de condensare: matitate, ra- 
luri + suflu; apoi apare sputa sanguinolentă; în organism există un focar emboli- 
gen: o febită la membre, în pelvis; o fractură; stare postpartum, postabortum, 
postoperatorie). 

Pneumotorax spontan (durere foarte vie, bruscă, şocantă + dispnee asfixică, 
apoi retrocedare relativă; local, hipersonoritate timpanică cu abolirea murmurului 
vezicular sau suflu amtoric; radiologic imaginea caracteristică, pleuroaerică), 

Neoplasm pleural primitiv sau secundar (durere continuă, progresivă, chinul- 
toare, rezistentă la tratamentele antialgice comune; local matitate cu abolirea mur- 
murului vezicular; radiologic opacitate + omogenă; stare generală afectată de chin, 
suferinţă, nesomn, inapetenţă). 


III. DIAGNOSTIC DE FORMĂ, DE SEMNIFICAȚIE PATOLOGICĂ 
SAU NOSOLOGICĂ 


PURĂ, RA sau  Asociată. Cu participare pulmonară — superficială sau pro- 
DEPENDENTA, fundă — densă sub formă de corticopleurită — sau pleuro- 


AUTONOMĂ pneumonie (cu valoare de semn) 


Complicaţie — a unui proces pulmonar concomitent sau pre- 
existent; deci secundare 
pe o tuberculoză pulmonară (exprimînd un puseu activ), 
un abces pulmonar 
pe o pneumonie (constituind o pleurită para- sau meta- 
pneumonică) 
pe un infarct pulmonar (constituind o pleurită reactivă, 
paranecrotică) 
sau a unui catar respirator superior, recidivant, cu microbi 
banali (Caldwell) 

Episod de debut, inițial al unei pleurezii serofibrinoase şi 
chiar al unei tuberculoze pulmonare (cu valoare de semn; 
revelator, trădător uneori; nu numai de afecţiune pleurală, 
dar de boală tbc)... 


Semnificația patologică este variată deci: uneori o afecţiune ca atare; alteori 
episod, coafectare, semn, complicaţie, într-un proces patologic pulmonar. 

De aceea e important a căuta totdeauna semnificația, prin examen pulmonar 
atent şi prin urmărirea în timp a bolnavului. 


IV, DIAGNOSTIC ETIOLOGIC 


TUBERCULOASĂ 
— de cele mai multe ori 
expresie a unui puseu acut inflamator toxi-alergic, 
al infecţiei în general (fără o determinare evidentă) sau a unui focar tbc 
pulmonar subiacent (de urmărit, dacă nu trece într-o pleurezie serofibroasă — 
ceea ce confirmă etiologia tuberculoasă; sau dacă persistă febricula, sta- 
rea generală declină, apar simptome şi/sau semne pulmonare...) 


VIRALĂ 


— mai rar 
de obicei în epidemii, în izbucniri în colectivităţi În cadrul acestora: 


cu leucopenie, astenie pleurodinia epidemică, 
urmărirea va preciza (atenţie la posibilitatea Bornholm 
totuşi a tuberculozei) cu virus Coxsackie B 
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Tabelul 152 A (continuare) 


MICROBIANĂ 
— numai în cele asociate sau secundare, 
adică concomitente sau urmînd unui proces pulmonar 


— eventual în urma unor procese catarale nespecifice? (Caldwell) 


Urmărirea bolnavului, chiar după terminarea afecțiunii (rezorbţie, dispariția frecă- 
turilor) este indispensabilă: 
— pe de o parte pentru precizarea etiologiei (care se lămurește și în timp) 


— pe de alta pentru surprinderea unor eventuale consecințe locale (aderențe, 
simtize, pahipleurite, cu sau fără consecințe respiratorii, ventilatorii, re- 
strictive) sau generale (alte serozite, izbucnirea unei tuberculoze pulmonare, 
sau producere de diseminări, cu însămînțări la distanță și procese viscerale); 
şi în acelaşi timp pentru precizarea semnificației nosologice a pleuritei (așa 
cum s-a arătat mai sus). 


DN e e ai e RE i a 
rare (mai ales cînd apar izolat), ele avînd mai totdeauna un caracter epi- 
demic, însoţindu-se obișnuit de leucopenie și VSH normal; în cadrul aces- 
tora, o formă specială o constituie pleurodinia din Bornholm, datorită vi- 
rusului Coxsackie B; — pleurita tuberculoasă este cea mai frecventă for- 
mă etiologică (peste 90%/, din cazuri) și marchează în mod obişnuit, un pu- 
seu acut al infecţiei în general sau al unui focar pulmonar în special, pu- 
seu relativ ușor mai totdeauna şi poate marca uneori, cum știm, debutul 
unei pleurezii serofibrinoase cu aceeași etiologie. Cum etiologia pleuritei 
este dominată de tuberculoză și cum precizarea cauzei este greu de făcut 
după datele clinice, atitudinea cea mai bună este ca, în fața unei pleurite 
neclară sub raport etiologic, să se ia în considerare fenomenele coexisten- 
te, trecutul bolnavului, condiţiile declanșante şi mai ales să se urmărească 
evoluţia cu gîndul în primul rînd la infecția tuberculoasă; ţinînd seama 

încă, de faptul că chiar în cazul unei etiologii virale sau microbiene, aceas- 

ta poate deschide calea unei infecţii tuberculoase latente, activînd-o. Re- 

zervă deci, în pronunţarea etiologiei, aşteptînd pronunţarea timpului, cu 

gîndul şi cu teama totdeauna la tuberculoză (luînd, dealtfel, şi anumite 

măsuri active profilacticoterapeutice în acest sens); mai ales cînd pleurita 

se repetă des sau frecăturile persistă. 


Evoluţia în timp a pleuritei poate fi variată: spre vindecare totală, 
fără sechele, spre vindecare cu sechele pleurale (cu aderenţe, cu simfiză 
pleurală, pachipleurită, retractilă sau nu, cu consecinţe respiratorii şi/sau 
circulatorii, în caz de fibrotorax), spre prinderea altor seroase în caz de 
etiologie tuberculoasă (realizînd pleuroperitonite, poliserozite etc.), spre 
diseminarea infecţiei bacilare (pleurita constituind un fenomen premonitor, 
anunțător al unei atari evoluţii). Dar și în privinţa evoluţiei, o previziune 
clară este greu de făcut; de aceea, cel mai bun lucru de făcut este de a ur- 
mări pe bolnav mai departe, sistematic, organizat (cu atît mai mult cu cît 
suspiciunea de substrat tuberculos este mai mare, mai fundată), adresîn- 
du-l și mai bine, reţelei de tuberculoză (care dispune de mijloace mai ac- 
tive și mai sigure în acest sens), | 

În esență: sub raport etiologic şi sub raport evolutiv-prognostic, bol- 
navul pleuretic trebuie să rămînă sub observaţie îndelungată medicală 
(dată fiind frecvenţa substratului etiologic tuberculos, chiar în forme apa- 
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14 — Baze clinice, vol, III, 


rent banale, de evoluţie simplă; date fiind apoi surprizele posibile de evo- 
luţie, chiar în forme care ar părea simple, blinde, nepericuloase); și dată 
fiind amploarea riscului tuberculos (în etiologie și în evoluţie) este bine 
ca supravegherea să fie pusă sub competenţa ftiziologului (pe cît este po- 
sibil), aceasta mai ales cînd pleurita persistă sau se repetă des, ușor, cînd 
are tendinţa a se fixa prin formare de aderenţe fibroase, simfize (eviden- 
ţiabile clinic și/sau radiologic), cînd se însoțește de exsudat pleural, chiar 
redus, în cantitate mică. Urmărirea are în vedere plăminii (clinic şi radio- 
logic), starea generală a bolnavului (temperatura, greutatea, apetența), ce- 
lelalte seroase (pericard, peritoneu), iar sub raport biologic, VSH, leuco- 
citele sanguine, sputa dacă există. 


Tratamentul are ca obiective: calmarea durerilor, reducerea infecției 
generale, scăderea inflamaţiei locale. 

Pe un fond de repaus și de măsuri generale igienodietetice (alimenta- 
ţie substanţială, consistentă, vitaminată; căldură umedă în locuinţă; apoi 
priessnitz toracic, fricțiuni, ventuze; fortifiante, roborante, tonifiante în 
siropuri corespunzătoare, dar mai ales vitamină C ori polivitamine) se ad- 
ministrează antialgice comune (piramidon, aspirină etc.); la nevoie, în caz 
de dureri mari, chiar infiltraţii novocainice locale, care împreună cu mij- 
loacele revulsive acţionează şi antiinflamator. 

La antiinfecţioase majore (antibiotice) nu se recurge cînd fenomenele 
pleuretice sînt moderate, cu tendinţă naturală de retrocedare, scăzînd vi- 
zibil în decurs de cîteva zile. Se recurge la antibiotice în caz că pleurita 
are o alură severă şi tendinţă la perseverare: la tetraciclină în caz că etio- 
logia apare probabil virală (caracter epidemic, însoţită de fenomene cata- 
rale nasofaringiene sau de fenomene pulmonare de tip interstiţial-infiltra- 
tiv, de leucopenie, VSH normal sau puţin ridicat); la antibiotice comune, 
în caz că pleurita apare drept secundară unor fenomene pulmonare sau 
asociată unor fenomene pulmonare (sub aspect de corticopleurită sau de 
pleuropneumonie); la antibiotice tubereulostatice doar în caz că există pre- 
zumțţii serioase asupra etiologiei bacilare și mai ales asupra caracterului 
activ al acesteia (febriculă persistentă, frecări care apar-dispar, prind d:- 
ferite regiuni ale pleurelor, persistă, se repetă, se însoțesc de exsudate mici, 
tind să realizeze îngroșări pleurale; se însoțesc de adenopatii, de stare 
generală deficitară şi în vădit declin, a pacientului etc.); considerînd-o, în 
astfel de condiţii, drept o manifestare semnificativă, un semn de alarmă 
(care chiar minor fiind, trebuie să fie luat totuşi în considerare şi nu baga- 
telizat, cum se întîmplă deseori). 


PNEUMOTORAXUL SPONTAN 


Invazia de aer în cavitatea pleurală făcîndu-se brusc, violent, prin 
efracţie pleuro-pulmonară (mai rar pleuro-parietală) dă naştere unui ta- 
blou clinic mai totdeauna sever, uneori chiar dramatic, la început, prin 
importanţa suferinţei şi a răsunetului general în organism (dar care poate 
fi uneori mai atenuat, mai şters, nesesizabil), 


Scena clinică este deschisă de o durere vie, unilaterală, ca de rupere 
sau de străpungere și de o bruscă și progresivă opresiune respiratorie cu 
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z dispnee polipneică (în parte blockpnee de durere) cu tendință uneori as- 
A fixică şi de o stare de şoc și de anxietate de grade variate. Bolnavul este 


siderat, imobilizat, palid-livid (prin şoc) sau cianotic, cu jugulare turges- 
cente, ochi protruzionaţi, fizionomie asfixică însetată de aer (cînd domină 
insuficiența respiratorie sau s-a produs insuficiență cardiacă dreaptă), cu 
o fizionomie de mare teamă, neliniște, groază chiar, 


Patogenic, explicația este asemănătoare cu cea de la embolia pulmonară: pe 
de o parte, supresiunea bruscă a unei porţiuni din suprafața pulmonară de schim- 
buri gazoase, pe de altă parte, reflexe vegetative cu răsunet circulator și general 
constituind un baraj relativ în mica circulaţie şi implicit cu răsunet asupra 
cordului drept (motive pentru care, în tratament trebuie puse în acțiune, mijloace 
nu numai de deblocare mecanică dar şi de inhibare a reacţiilor neurovegetative, 
bronhospastice, vasoconstrictoare pulmonare şi coronariene, care s-au produs). 

Evoluţia tabloului clinic poate fi (și este de obicei) variată, după pri- 
mele momente: uneori manifestările se atenuează treptat și bolnavul re- 

- intră cu încetul în echilibru respirator și circulator, nu mai are dureri, 
se linişteşte; alte ori, din contră, fenomenele progresează, durerea persis- 
tă (poate mai atenuată), dispneea crește, încît bolnavul se sufocă, se cia- 
nozează, se asfixiază, devine agitat, neliniștit (dacă presiunea intrapleu- 
rală creşte și reflexele bronhovasculare nocive persistă); la fel poate pro- 
gresa starea de şoc, bolnavul intrînd într-un colaps vascular sever, cu 
puls imperceptibil, tensiune prăbuşită, obnubilare, vene colabate; sau pot 
apare fenomene de insuficiență cardiacă dreaptă acută, adică cianoză, ju- 
gulare turguscențe, ficat mărit și sensibil la palpare, diureza scăzută; şi 
bolnavul poate sfîrşi chiar, în asfixie, sincopă, insuficienţă circulatorie 
periferică sau cardiacă. 


Diagnosticul poate ezita în primul moment. Tabloul clinic sugerează 
atit un pneumotorax cît şi o embolie pulmonară, o pneumonie sau pleu- 
rită acută cu debut viu, dureros, o afecţiune parieto-toracică hiperalgică, 
şi chiar un infarct miocardic (cînd durerea este în stînga). 

Dar examenul obiectiv pulmo-toracic relevă o serie de date edifica- 
toare, prin care diagnosticul se orientează corect şi se precizează: toracele 
apare imobilizat, mai ales de partea durerii și uneori uşor bombat; la 
percuție, hipersonoritate, care coboară sub limitele sonorităţii normale 
pulmonare (fiindcă diafragmul este împins în jos), acoperind matitatea 
cardiacă atunci cînd este în stînga, coborînd matitatea hepatică atunci 
cînd este în dreapta; freamătul pectoral abolit palpator; iar auscultator, 
abolirea murmurului vezicular sau suflu amtoric, vocea amtorică, bătăile 
inimii asurzite cînd pneumotoraxul este în stînga. Simptomatologia clinică 
este, în ansamblul ei destul de caracteristică, pentru a impune diagnosticul 
pozitiv, iar cea paraclinică este hotăritoare: imaginea radiologică de hi- 
perluminozitate pleurală cu bontul pulmonar împins spre hil; iar la punc- 
ţia pleurală ţişnește aer, 


Un diagnostic diferenţial eliminator nu este necesar așadar, cînd an- 
samblul obiectiv este complet și clar; dar poate fi util uneori, cînd sem- 
nele clinice nu sînt suficient de pregnante şi cînd nu există posibilitatea 
unui examen radiologie ori a unei puncţii pleurale, capabile de a certifica 
diagnosticul, În astfel de cazuri trebuie luate în considerare afecțiunile 
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care produc dispnee vie şi se însoțesc de dureri toracice vii (ele au fost 
menționate mai sus și se găsesc prezentate în tabele comparative, la ca- 
pitolele care tratează durerea toracică și dispneea). Mai trebuie ținut sea- 
ma apoi (şi trebuie căutate) de unele concomitenţe patologice posibile, care 
pot fi importante pentru aprecierea evoluţiei posibile a afecțiunii și pentru 
substratul ei etiologic: un infarct miocardic concomitent? (nu prea des, 
dar nici chiar rar; el fiind uneori consecinţa șocului pleurogen); o afec- 
țiune pulmonară sau pleurală concomitentă sau anterioară? (care a fost, 
poate, chiar ea cauza pneumotoracelui?). 


Un diagnostic etiologic este și el util, uneori: căci poate fi vorba de o 
afecţiune cauzală care să necesite luarea în considerare şi tratare, din pri- 
mele momente, adică o pneumonie acută inflamatorie febrilă, sau o tu- 
berculoză pulmonară activă, sau un astm bronșic activ și el, o supurație 
pulmonară în plină activitate; sau poate fi vorba de o afecţiune cronică, 
pînă atunci rămasă în umbră, pentru care pneumotoraxul constituie un 
sindrom revelator: o scleroză pulmonară modestă, un emfizem nu prea 
pronunţat, o tuberculoză pulmonară scleroasă larvată sau latentă dar ac- 
tivă, un cancer esofagian sau bronhoalveolar periferic, un chist aerian. 


Tratamentul este, în prima perioadă, de durere violentă H} șoc == 
asfixie, un tratament de urgență. Şi are ca obiective, combaterea durerii 
(pentru ea înşiși și pentru capacitatea ei şocantă) şi combaterea fenome- 
nelor de insuficienţă respiratorie, de şoc + colaps, de anxietate. 

Practic: bolnavul este așezat în poziţie semişezîndă (cea mai favorabilă 
pentru respiraţie), culcat numai dacă s-a produs colaps; într-o ambianţă 
călduţă şi aerisită, de calm, linişte, tăcere (interzisă vorba, calmată tusea!); 


apoi: — antalgice (Algocalmin şi chiar morfină), — spasmolitice şi sedative 
(de tip papaverină, dacă nu s-a dat morfină; sau clorpromazină, procaină 
etc.), — oxigen în inhalaţii; — și dacă situaţia respiratorie şi circulatorie 


este gravă, neapărat și imediat, puncţie toracică cu exuflaţia aerului din 
cavitatea pleurală, pînă la amendarea apreciabilă a fenomenelor dramatice. 

Dacă s-a ajuns la colaps, se intervine cu analeptice sau cu cardiotonice 
după cum colapsul este de origine periferică (paloare, extremităţi reci, 
vene colabate) sau de origine centrală-cardiacă (cianoză, jugulare turges- 
cente, ficat mărit şi sensibil la palpare) adică noradrenalină în perfuzii, - 
în primul caz, strofantină sau digilanid, în al doilea caz. Dacă s-a ajuns 
la insuficienţă respiratorie se procedează la protezarea respirației, cu res- 
pirație mecanică, asistată. Şi poate să fie nevoie de vasodilatatoare corona- 
riene (Miofilina este de folos, oricînd). 

După ce furtuna algovegetativă, respiratorie, circulatorie a trecut şi 
bolnavul s-a liniștit, se procedează la bilanţul respirator şi circulator; şi 
tratamentul se adaptează în funcţie de rezultatele acestuia. Se evacuează 
aerul pleural dacă el este bine suportat? După unii nu (pentru că evacua- 
rea poate deranja procesul local de reparare); după alţii da. Hotărirea este, 
oricum, chestiune de specialiști, în spital, sub criterii ştiinţifice. Se mai ia 
în considerare, substratul etiologic, care trebuie şi el tratat. În plus, mă- 
suri de prudenţă în activitatea pacientului, pentru a evita o recidivă: in- 
terzicerea eforturilor violente, calmarea tusei eventuale, protecţia îm- 
potriva eventualelor traumatisme toracice etc, 
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Addendum 


Probleme de diagnostic se pot ivi în cazul unor forme particulare de pneumo- 
torax. 

În caz de hidropneumotorax (cînd la invazia aeriană s-a adăugat un revărsat 
lichidian seros sau serosanguinolent, inflamator de obicei), la baza plămînului 
respectiv se relevă o matitate, cu nivelul superior orizontal (și rămînînd orizon- 
tal, oricare ar fi poziția pe care o ia bolnavul), în zona respectivă, murmurul ve- 
zicular abolit; şi ca semn important, sucusiunea hipocratică, pe care uneori chiar 
bolnavul o relevă şi care constă într-un zgomot lichidian de clipocit, intratoracic, 
perceput la mişcările toracelui, de aplecare, de ridicare bruscă, de zguduire. Ra- 
diologic apare o hiperluminozitate pleurală sus, şi o opacitate densă, omogenă, de- 
desubt, cu limită orizontală între ele, limită care uneori face valuri vizibile în 
legătură că bătăile inimii, cu respiraţiile bolnavului sau cu mişcările trunchiului 
lui; plămiînul de partea respectivă fiind împins către hil, formînd un așa zis bont 
pulmonar, 

În caz de pneumotorax limitat, localizat, circumscris diagnosticul este mai greu 
de făcut, mai ales dacă pneumotoraxul este interlobar: semnele obiective nefiind 
clare, fiind nesugestive, neconcludente, diagnosticul poate fi sugerat doar de vio- 
lența debutului clinic și de slabele semne obiective concomitente. Dar precizarea 
se face doar radiologic + o puncţie pleurală bine ţintită (eventual sub ecranul ra- 
diologic), care scoate aer. 

Mai sînt în fine, forme fruste și chiar asimptomatice de pneumotorax, care pot 
fi diagnosticate numai prin examen radiologic. De aceea, este necesar a se recurge 
la acest examen ori de cîte ori se poate, în faţa unor manifestări acute toracice 
cu debut brutal. 


PAPA 


Fig. 145. — Imaginea radiologică: a) într-un pneumotorax al marii cavități din 

dreapta (plămînul este colabat la hil — bontul pulmonar); b) într-un hidro- sau 

hemo- sau piopneumotorax drept; c) într-un pneumotorax cireumseris parietal (la 
dreapta) sau interlobar (la stînga). 


PLEUREZII SEROFIBRINOASE 


Pleurezia serofibrinoasă are o individualitate clinică suficient de bine 
conturată de semnele obiective, încît diagnosticul ei se poate face, în imen- 
sa majoritate a cazurilor, numai pe baza acestor semne (cu condiția numai, 
ca medicul să ştie să examineze şi să raţioneze). Examenul radiologic şi (la 
nevoie) puncţia pleurală definitivează diagnosticul, dindu-i certitudinea 
în caz de dubiu, 


Diagnosticul pozitiv pornește de obicei de la simptomele respiratorii 
pe care le prezintă bolnavul: durere toracică vie la început (în faza de 
pleurită uscată) care dispare după 2—3 zile, tuse uscată, oarecare jenă res- 
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piratorie sau dispnee chiar, la eforturi mici, simptome care fără să indice 
ceva precis, atrag atenţia asupra aparatului respirator. Dar ele pot lipsi. 

La examenul obiectiv apar o serie de semne care exprimă clar (pentru 
cel ce știe să le sesizeze şi să le interpreteze) existența unui revărsat li- 
chidian în cavitatea pleurală, constituind împreună un sindrom caracteris- 
tic: hemitoracele respectiv prezintă percutor, o matitate bazală, a cărei 
limită superioară are (în pleureziile mijlocii, adică în majoritatea cazurilor) 
un desen parabolic-eliptic, cu punctul cel mai ridicat în axilă, limită care 
variază cu poziția bolnavului (se denivelează, în față, cînd bolnavul se 
culcă în poziție orizontală); în dreptul matității freamătul pectoral este 
abolit (vibrații vocale nule) ca și murmurul vezicular; dar la limita supe- 
rioară a matităţii se percepe un suflu fin, pleuretic, cu egofonie şi pecto- 
rilocvie afonă la auscultaţia vocii vorbite și şoptite. Sindromul este așa 
de caracteristic în ansamblul lui, pentru un revărsat seros pleural, că nu 
poate fi confundat cu nimic. 

Radiologic, imaginea este tot aşa de caracteristică pentru un revărsat 
seros: opacitate omogenă, situată laterobazal în cîmpul pulmonar, cu li- 
mita superioară curbă cu concavitatea în sus şi către interior (în J sau L) 
şi estompată, vagă, variind şi ea cu poziţia bolnavului. 

Semnele generale, constînd în febră şi oarecare afectare a stării gene- 
rale (de obicei moderate, rareori mai intense) + leucocitoza sanguină 
coexistentă arată că este vorba de un proces de natură infecțioasă, deci de 
o afecţiune inflamatoare. Dar pot fi şi alte semne iar febra poate lipsi. 

Raționamentul clinic ajunge la diagnostic printr-o ecuaţie simplă, aşa- 
dar, cu 2 elemente numai; revărsat seros pleural+-de natură inflamatoa- 


Fig. 146. — Imaginea ra- Fig. 147. — Matitate bazală, 


diologică din faţă, într-o 
pleurezie dreaptă. 
Opacitate bazală cu limita 
superioară curbă, cu con- 
cavitatea în sus și estom- 


vertebrală) într-o pleurezie 
serofibrinoasă dreaptă: 
triunghiul Grocco, unghiul 
în spate (regiunea dorso- 
Garland, linia Damoiseu. 


pată, scăzind treptat, 


re=pleurezie serofibrinoasă. Diagnostic deductiv, prezumtiv, dar cvasicert 
(posibilități de eroare sînt minime), care poate fi verificat, confirmat, 
certificat prin puneţia pleurală, aceasta scoțind un lichid serocitrin, care 
la analiza de laborator prezintă caractere inflamatorii (este deci un ex- 
sudat); reacția Rivalta pozitivă, albumine peste 30%o, densitate peste 1 030, 
viscozitate peste 1,4, 
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Un diagnostic diferenţial eliminatoriu este necesar, în fața unui diag- 
nostic de pleurezie serofibrinoasă, atunci cînd datele clinice și radiologice 
nu sînt destul de clare şi lasă astfel îndoieli, și cînd nu a fost efectuată 
puncţia pleurală destinată precizării. Sînt de luat în considerare, ca posi- 
bilităţi de greșeală, diferite procese pulmonare pleurale sau parietotoracice, 
solide, condensate, ale bazei respective pe de o parte, iar pe de altă parte 
diferite alte revărsate lichidiene pleurale dar de altă natură și anume: 
o pneumonie acută, subacută, cronică, o atelectazie a lobului inferior, 
o tumoră pulmonară, pleurală, parietală, un chist hidatic, o simfiză pleu- 


vală groasă, un fibrotorax; şi — mai rar un limfogranulom, o actinomicoză 
pulmonară; în fine o pleurezie purulentă sau hemoragică, un hidrotorax. 

Diagnosticul diferenţial cu pneumonia lobară sub aspectul ei tipic este 
ușor de făcut, pneumonia avînd un tablou caracteristic în ansamblu și un 


Tabelul 152 B 


PLEUREZIA SEROFIBRINOASĂ A MARII CAVITĂȚI PLEURALE 


Diagnostic 


Diagnostic pozitiv 


— Durere toracică — vie în perioada iniţială, de 
pleurită (2—5 zile) mai ștearsă sau absentă sau 
doar senzaţie de greutate, ulterior; 

Tuse uscată + 
Dispnee: + jenă în inspiraţie profundă, dispnee 
la eforturi mici (poate lipsi) 

— Sindromul obiectiv caracteristic de revărsat li- 
chidian pleural: 

+ deformare, asimetrie toracică (cu bombarea 
hemitoracelui respectiv), 

+ asimetrie dinamică (hemitoracele respectiv 
are  ampliaţii reduse); ; 


(Damoiseau) . 

(cînd lichidul e în- cantitate moderată) 

şi deplasabilă cu poziția bolnavului; 
abolirea sau reducerea freamătului pectoral; 
abolirea sau reducerea murmurului vezicular 
+ suflu pleuretic la nivelul superior al matității 
+ egofonie și pectorilocvie afonă la auscultația 
vocii 


— Imaginea radiologică caracteristică și ea: 
Opacitate omogenă, situată laterobazal, cu li- 
mita superioară curbă, cu concavitatea în sus (în 
J sau L) și estompată; 
variabilă în raport cu poziţia bolnavului 


— Vebră, afectarea stării generale: astenie, adina- 
mie, paloare inapetență, transpiraţii + tulburări 
digestive, Sau alte semne în pl. nemicrobiene 

— Laboratorul: VSH >, leucocitoză cu polinucleo- 
ză (în forme microbiene), leucopenie cu limfo- 

4 . Citoză (în forme virale) 
În lichidul pleural serotibrinos; reacția Rival- 
ta +- albumine œ> 30 g% densitate > 1.030; vis- 
cozitate peste 1,4 


matitate bazală cu limita superioară parabolică | 


Sînt semnificative 

Atrag doar atenţia asupra 
aparatului respirator, nesu- 
gerînd afecțiunea 

Pot lipsi chiar 


Este caracteristic și constituie 
paza diagnosticului (cînd me- 
dicul știe să examineze şi să 
raționeze). 

Semnalează = revărsat lichi- 
dian pleural 
(Pentru aspectul matităţii şi 
pentru imaginea radiologică 
a revărsatului pleural, într-o 
pleurezie serofibrinoasă cu li- 
chid în cantitate mijlocie, a 
se vedea figurile 146 şi 147.) 


Semnalează caracterul infec- 
țios al afecțiunii; inflama- 
tor = pleurezie 

Puncţia pleurală aduce preci- 
zia: există lichid, serotibri- 
nos, inflamator deci pleurezia 
este confirmată şi este sero- 
tibrinoasă 
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Tabelul 152 B (continuare) 


Diagnosticul se bazează în primul rînd pe sindromul clinic obiectiv toraco- 
pulmonar, care este caracteristic şi care împreună cu imaginea radiologică, 
caracteristică şi ea, duc la diagn. de revărsat lichidian pleural; la care 
adăugîndu-se sindromul general febril, infecțios, se precizează revărsat 
pleural inflamator = pleurezie; şi pe baza frecvenței, apariției însolite, 
fără alte manifestări severe, dg. (prezumptiv) de pleurezie serofibrinoasă 


Diagnosticul „acesta, la care s-a ajuns deductiv, prin raționamentele clinice de 
mai sus, urmează să fie certificat, să capete confirmarea (atît în ce privește revăr- 
satul pleural cît şi caracterul lui serofibrinos şi natura lui inflamatoare), prin punc- 
ţia pleurală, sustragere de lichid şi examenul acestuia în laborator; iar pină la 
aceasta (sau în lipsa ei) printr-un diagnostic diferenţial eliminatoriu, filtrant. 


Puncția pleurală tranşează cele 3 probleme raționale (lichid? serofibrinos? in- 
flamator?). Scoţindu-se lichid, care este galben-verzui, uşor opalescent, cu densi- 
tate 1 030, cu albumină 30 g% cu reacţia Rivalta + diagnosticul elaborat şi enunțat 
înainte deductiv, prezumptiv, pe baza datelor clinico-radiologice, este acum cert. 

Diagnosticul diferenţial eliminatoriu (destinat a elimina cli- 
nic, erorile posibile) trebuie să ia în considerare: 


— procese patologice condensante, densifiante, pulmonare şi pleurale bazale, ca 
o pneumonie acută, subacută, cronică; o tumoră pulmonară: sau pleurală sau parie- 
tală, bazale; o atelectazie a lobului pulmonar inferior, un chist hidatic, o micoză pul- 
monară bazală, o pahipleurită cu mare îngroşare, un fibrotorax bazal etc. 


— revărsate lichidiene pleurale de altă natură (neinflamatoare sau purulent, 
gangrenos, hematic); adică o pleurezie purulentă, gangrenoasă, serosanguinolentă; 
un piotorax, un hemotorax, un hidrotorax, un chilotorax. 


o e E ——— 


sindrom obiectiv propriu individualizant (raluri crepitante, suflu tubar, 
freamăt pectoral exagerat iar limita matităţii nu este parabolică, ca în 
pleurezie; în fine există spută atestînd afectarea plămînului), încît confu- 
zia nu se poate face decît cînd nu se posedă cunoştinţe suficiente, cînd 
nu s-a făcut un examen conştiincios sau cînd pneumonia are un aspect 
anormal, de splenopneumonie, cu sindrom obiectiv pseudopleuretic (din 
cauza obstruării bronşiilor, suflul tubar dispare şi este înlocuit de aboli- 
rea murmurului vezicular şi a freamătului pectoral, ca în pleurezii). 

Diagnosticul diferenţial cu celelalte afecţiuni menţionate (atelectazie, 
tumoare, chist hidatic, simfiză pleurală groasă, actinomicoză etc.) este 
mai greu (ca şi cu splenopneumonia) fiindcă și acestea au un sindrom 
obiectiv pseudopleuretic (adică matitate-+- abolirea freamătului pectoral- 
abolirea murmurului vezicular), deci pot fi luate drept pleurezie (sau 
invers, pleurezia poate fi confundată cu una din ele). Anumite subtilităţi 
semiotice pot ajuta totuși, diferenţierii: matitatea în aceste afecţiuni nu 
are limita superioară parabolică ca în pleurezie ci un desen neregulat, 
în raport cu forma afecțiunii respective; există uneori imobilizare şi chiar 
retracţie costală (în atelectazie, simfize retractile); există uneori spută 
(care nu există în pleurezii); radiologic, imaginea este alta, cu alt desen 
al limitei superioare, și deseori opacitatea este neomogenă. În fine, supre- 
ma resursă; puncția pleurală, care tranşează; dar atenție: nu se face în caz 
că se bănuiește un chist hidatic (prurit, eozinoțilie sanguină, imagine ro- 
tundă căci este pericol de şoc anafilactic). 
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Pacea mpi sic 


Diagnosticul diferenţial cu pleurezia purulentă sau hemoragică şi cu 
hidrotoraxul este și el dificil, de obicei, numai pe datele clinice. El se 
bazează pe rezultatul puncţiei pleurale și datele lichidului pleural. Sînt 
însă, unele semne clinice capabile a sugera (unui medic avizat) posibilita- 
tea unei pleurezii purulente sau a unui hidrotorax. Pentru pleurezia pu- 
vulentă pledează contextul bine conturat septic (febră mare, neregulată, 
afectare severă a stării generale a bolnavului) şi unele mici semne locale 
trădînd caracterul purulent al inflamaţiei pleurale (edem sau infiltraţie 
a peretelui costal, hiperestezie, căldură locală mai mare, piele mai întinsă, 
lucioasă, mici venozități superficiale). Iar pentru hidrotorax pledează afe- 
brilitatea bolnavului şi mai ales contextul sugestiv (cardiac, renal, hepatic, 
hipoprotidemic-denutrit-caşectic-neoplazic; eventual hipotiroidian, media- 
stinal, pancreatic, ovarian), hidrotoraxul fiind totdeauna dependent de o 
altă stare patologică (din cele menţionate). 

Confuzia este mai ușor posibilă iar diagnosticul diferenţial mai greu, 
cînd matitatea toracică bazală care sugerează existența unui revărsat 
pleural, este foarte redusă (cîţiva centimetri, la bază) sau foarte întinsă 
(ocupînd întregul cîmp pulmonar sau aproape): este vorba de un revărsat 
pleural sau de un proces solid din cele mai înainte menţionate? iar dacă 
este un revărsat, care este natura lui? — Există pentru atari cazuri, anu- 
mite manevre clinice ajutătoare (manevra Hirtz, studiul variațiilor mati- 
tăţii în funcţie de poziţie etc.), dar ajutorul mai sigur îl dă radiologia 
(prin analiza opacităţii, a eventualelor deplasări de organe mediastinale, a 
mișcărilor diafragmului şi pereţilor costali ş.a. dar datele trebuie să fie 
interpretate cu mult tact, cu rezervă, cu ajutorul unui radiolog cu expe- 
riență), și în ultimă instanţă puncţia pleurală (mijlocul cel mai sigur, dar 
care cere şi el, anumite măsuri de prudenţă în efectuare şi interpretare; 
cere experiență aşadar; de aceea este bine să fie făcută în spital şi nu la 
locuința bolnavului, în prezenţa mai multor medici cu experiență şi cu 
cunoștințe, eventual sub ecran radiologic). Prin puncţia pleurală se pre- 
cizează apoi aspectul şi natura lichidului pleural, care poate fi studiat 
citologic, chimic, bacteriologic, imunologic, enzimatice. Se poate face şi 
puncţie bioptică pleurală. 

În cadrul diagnosticului diferențial mai este bine să se ţină seama 
încă, de faptul că pot exista concomitent, afecţiuni pulmonare din cele 
mai înainte menţionate şi un exsudat serofibrinos inflamator reacţional, 
dependent de acestea. Coexistenţa lor face ca diagnosticul să fie şi mai 
greu de pus (dar cu perseverenţă, insistență în examinarea bolnavului, se 
ajunge totuși la diagnostic, pînă în cele din urmă). 


Cind diagnosticul de pleurezie serofibrinoasă a fost stabilit (fie doar 
deductiv, prin datele clinicoradiologice, fie certificat de puncţia pleurală) 
trebuie să se efectueze în continuare, diagnosticul cauzei. Este o condiție 
esențială și indispensabilă, fiindcă în tratamentul pleureziei se are în 
vedere şi se tratează și cauza ei. 


Diagnosticul etiologic se face nu direct, prin evidenţierea agentului 
cauzal (lucru foarte greu) ci tot deductiv, raţional, deci prezumtiv, prin 
interpretarea datelor de context, clinice şi circumstanțiale ale pleureziei: 
și are la bază principiul cunoscut că în marea lor majoritate, pleureziile 
serofibrinoase au o etiologie tuberculoasă (peste 90% din cazuri) şi că 
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orice pleurezie a cărei cauză nu apare evident, trebuie considerată tuber- 
culoasă (Landouzy). 

Pe baza acestui principiu, medicul ar trebui, în fața unei pleurezii 
serotibrinoase, pentru a-i stabili etiologia, să ia în considerare toate (sau 
cît mai multe din) cauzele posibile, să le treacă în revistă mintal și prin- 
tr-o analiză critică diferențială, să rămînă la diagnosticul de pleurezie 
tuberculoasă sau să treacă la un altul. 

În practică însă, această trecere în revistă se face de obicei rapid, 
superficial sau nu se face deloc. Gîndul medicului nu se îndreaptă spre 
o cauză netuberculoasă decît dacă ceva din tabloul clinic prezentat de bol- 
nav, dacă ceva din evoluţia afecțiunii sau din circumstanţele care au dus 
la producerea pleureziei izbește şi sugerează altă etiologie. De cele mai 
multe ori (de obicei s-ar putea spune) se procedează simplu (chiar mai 
mult decit simplu, simplist): pe baza aceluiaşi principiu (dar numai a pri- 
mei lui părţi) orice pleurezie serofibrinoasă este considerată automat, a 
priori, drept tuberculoasă. 

Se consideră că dată fiind frecvenţa etiologiei tuberculoase, riscul de 
greşeală prin acest mod de comportare, este mic. Totuși, se poate greşi. 
Se poate face un tratament antituberculos inutil, costisitor şi cu riscurile i 
lui, omiţîndu-se sau întîrziindu-se tratamentul adecvat, real, mai eficient. 

De aceea este bine să fie cunoscute şi cauzele netuberculoase care pot 
produce pleurezie serofibrinoasă, cu caracterele lor, cu particularităţile 

lor clinice și de evoluţie, cu circumstanţele lor de producere și de apari- 
ţie; pentru a putea gîndi la ele, a le putea recunoaște, a le putea căuta, 
identifica, fie la începutul examenului şi al raționamentului clinic (pentru 
că prin studii recente, cu mijloace moderne s-a dovedit că etiologia tuber- 
culoasă a pleureziilor serofibrinoase este cu mult mai redusă (mult sub 
clasicul 90%/.), iar alte cauze sînt cu mult mai dese decît sînt luate în con- 
siderare. ~ 

Cauzele care, în afară de infecția tuberculoasă, pot produce o pleure- 
zie serofibrinoasă sînt: infecția reumatismală, unele infecții virale (lucru 
neadmis de toți autorii), sifilisul, pneumonia pneumococică, infarctul 
pulmonar, diverse pneumopatii cronice (abces pulmonar, bronşiectazii, 
chist hidatic, micoze pulmonare), neoplasmul pleural primar sau secun- 
dar, unele afecțiuni viscerale abdominale (pancreatita acută sau cronică, 
ciroze hepatice, perisplenite, abces subfrenic, boala Whipple), insuficiența 
cardiacă veche cu repetate puseuri de decompensare, limfogranulomatoza 
malignă Hodgkin, unele colagenoze, leucoze cronice, ascaridioză. Toate 
acestea sînt rar întîlnite, intervin rar în etiologia pleureziei serofibrinoa- 
se (unele chiar foarte rar); dar nici excepţional, cel puţin după experienţa 

noastră, care a înregistrat un număr deloc neglijabil de astfel de pleure- 
zji luate drept tuberculoase (în primul rînd reumatismale, apoi virale, 
gripale, neoplazice, parapneumopatice ş.a.). De aceea este bine ca şi cau- 
zele netuberculoase posibile, să fie bine cunoscute şi să fie avute în ve- 
dere (mai mult decit se face azi, în mod curent) în raţionamentul clinic 
al diagnosticului etiologic, 

lată acum, particularităţile principalelor pleurezii de altă etiologie 
decit tuberculoza, pentru a avea datele de sesizare în acest sens, 

La o eventuală pleurezie reumatismală trebuie gindit dacă concomitent 
pacientul prezintă dureri articulare fluxionare de tipul reumatismului 
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| Bouillaud sau dureri musculare, chiar fruste; mai ales dacă el este un 
| copil sau un adolescent, dacă are un trecut reumatismal, dacă prezintă o 
; afecțiune endomiocardică, remanentă, valvulară; și chiar dacă prezintă 
i numai puseuri amigdaliene repetate sau dacă pleurezia a fost precedată 
À de un puseu amigdalian acut. În acest sens se înscriu (ca elemente de 
suspiciune sau de sprijin al suspiciunii deja apărute), unele caractere ale 
pleureziei: faptul că este bilaterală, mobilă, fugace (cantitatea de lichid 
5 variind cu ușurință), faptul că lichidul pleural este foarte fibrinos, iar 
S] citologic este dominat de celule endoteliale pleurale (uneori în placarde); 
în fine un ASLO crescut în sînge se înscrie și el în același sens, Bineînţe- 
les că cu cît se însumează mai multe elemente din cele de mai sus, cu 
atit diagnosticul de pleurezie reumatismală devine mai probabil (chiar și 
în lipsa durerilor articulare, a căror prezență nu este indispensabilă dia- 
gnosticului); şi în acest caz, este indicat a se administra un tratament sali- 
cilic, ca tratament de probă şi de verificare. (Este bine ca tratamentul 
salicilic de probă să fie recomandat chiar şi în cazul de suspiciune rela- 
tivă: surprize fericite s-au semnalat de multe ori și am înregistrat și 
persona], un număr apreciabil de cazuri). 

Pleurezia gripală trebuie să fie suspectată atunci cînd ea apare în 
cursul unei epidemii de gripă, cînd se însoțește de fenomene catarale 
nasofaringiene, de cefalee intensă și astenie și chiar de unele manifes- 
tări pulmonare și semne de. tipul pneumopatiilor virotice (de tip infiltra- 
tiv-interstiţial), iar sîngele arată leucopenie cu limfocitoză relativă. (Dar 
trebuie știut că o atare pleurezie poate fi în realitate, o pleurezie tuber- 
culoasă declanșată numai de gripă; sau poate fi doar inițial gripală, tre- 
cînd repede într-o pleurezie tuberculoasă; încît necesită oarecare rezervă 
în diagnostic și o îndelungată observare a evoluţiei afecțiunii și a bolna- 
vului, chiar după vindecare. Acesta este şi motivul pentru care unii au- 
tori îi pun la îndoială individualitatea.) 


Pleurezii serofibrinoase se pot produce și în cursul pneumopatiilor 
virale. Sînt de obicei, de mică amploare, rămînînd deseori neobservate şi 
nediagnosticate. Dar sînt şi cazuri cînd ele se situează pe prim plan clinic, 
pneumopatia rămînînd aproape neobservată. Tinînd seama de acest lucru, 
trebuie gîndit la posibilitatea etiologiei virale eventuale, în caz că pleu- 
rezia se însoţeşte de oarecari fenomene pulmonare discrete, radiologic de 
tip infiltrativ-interstiţial, cu febră redusă, cu leucopenie și limfomonoci- 
i: toză, (Atenţie însă, căci coexistența fenomenelor pulmonare ar putea fi 
E Ad] şi expresia unui proces tuberculos; de aceea şi aci este recomandabilă 

prudența în afirmarea diagnosticului de pleurezie virală, mai de folos fiind 
rezerva cu urmărirea evoluţiei afecțiunii, cu cercetări repetate micro- 
biene și virologice eventual, pentru precizare). Și chiar cînd etiologia 
virală s-a confirmat, urmărirea nu este de prisos, dată fiind posibilitatea 

ca viroza să fi deșteptat un focar latent de tuberculoză, 
Spre o pleurezie neoplazică eventuală, trebuie să se îndrepte gîndul 
AI atunci cînd la un pacient în vîrstă (peste 40 de ani) pleurezia se însoţeşte 
de dureri mari, persistente sau de o dispnee mare, disproporționată fata 
de matitatea lichidiană, în timp ce febra nu există sau este relativ mică; 
atunci cînd cantitatea de lichid este mare, rezistentă la tratamentele co- 
mune săptămîni, fără a se reduce, iar la puncție lichidul apare uşor san- 
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guinolent, se reproduce foarte repede după evacuare; dar mai ales cînd 
se adaugă o afectare severă a stării generale, cînd se descoperă ganglioni 
axilari sau supraclaviculari măriţi de volum, cînd în plămini există opa- 
cităţi difuze, care persistă după evacuarea lichidului, cînd coexistă o ane- 
mie marcată și o VSH foarte mare; în fine, cînd în lichidul pleural supus 
examenului microscopic, apar multe hematii şi mai ales celule neoplazice. 
Suspiciunea. de pleurezie neoplazică trebuie să plece de la oricare din 
semnele sau simptomele menţionate; ea devine tot mai mare cînd se în- 
sumează 2—3—4 semne şi diagnosticul devine probabil şi tot mai proba- 
bil, cu cît se însumează mai multe semne, certificatul dindu-l prezența 
neoplaziei evidenţiată radiologic sau prin celulele neoplazice din lichidul 
pleural sau prin examenul biopsic al unui ganglion limfatic extirpat. 


în cazul celorlalte condiţii etiologice posibile, pleurezia serofibrinoasă 
apare ca un epifenomen, în cadrul tabloului clinic al afecțiunii sau bolii 
cauzale, încît diagnosticul etiologic se face implicit, odată cu identificarea 
acesteia: într-o pneumonie pneumococică, prin debutul cu frison urmat 
de febră mare, prin blocul de condensare cu suflu tubar, raluri crepi- 
tante, prin sputa caracteristică; într-un infaret pulmonar prin debutul 
violent dureros, dispneizant, şocant, urmat de o condensare pulmonară și 
de apariţia sputei sanguinolente, la un bolnav cu un focar emboligen 
(flebitic, fracturat, aflat postoperator, postabortum, postpartum sau în 
insuficienţă cardiacă, alitat de multă vreme); într-o pancreatită acută 
prin tabloul dramei abdominale respective şi absenţa febrei, iar într-un 
abces subfrenic, prin durerile mari în etajul abdominal superior, cu jenă 
în respiraţiile profunde și sughiţ eventual, febră mare şi neregulată de 
tip septic, mare leucocitoză-polinucleoză; în afecțiunile pulmonare cronice 
(ca abcesul pulmonar, bronşiectazia, chistul hidatic, actinomicoza) prin 
suferinţele cronice respective şi evidențierea de semne proprii acestor 
afecţiuni (tuşitor vechi cu eliminare masivă de spută; procese de conden- 
sare pulmonară evidenţiate clinic sau/și radiologic etc.), în ciroze, pan- 
creatite cronice, perisplenite, boala Whipple, prin semnele afecţiunilor 
respective, în care uneori pleurezia se inseră mai discret alteori mai zgo- 
motos şi prin absenţa febrei (fenomen curios, care trebuie să intrige); tot 
așa în colagenoze, în leucoze, boala Hodgkin, mononucleoza infecțioasă 
unde trebuie să atragă atenţia coexistența a o mulțime de semne insolite, 
neobişnuite în pleurezia tuberculoasă (erupții cutanate, artralgii, adeno- 
patii, afectare renală ş.a. alături de o remarcabilă alterare a stării gene- 
rale cu febră ridicată, neregulată), şi tot aşa încă, în sifilisul secundar 
(semne concomitente fiind aci, erupția maculoasă, adenopatie difuză, 
cefalee, șancrul premonitor); în fine, prin tabloul caracteristic în caz 
de insuficiență. cardiacă (de obicei cronică, cu puseuri repetate, ireducti- 
bilă sau greu reductibilă). 

Dar sînt şi cazuri cînd, în cadrul acestor stări patologice, semnele pro- 
prii stărilor patologice în cauză sînt şterse, tabloul clinic este sărac şi ne- 
expresiv iar pleurezia ocupă primul plan clinic sau constituie o manites- 
tare de debut, neînsoţită încă de semnele caracteristice ale bolii respective. 
Asemenea cazuri nu sînt excepționale și nici chiar prea rare; ele sint tot 
mai des semnalate în literatura medicală iar experiența noastră pledează 
în același sens, Dar de obicei diagnosticul substratului etiologic real al 
pleureziei se face tardiv, cînd au apărut celelalte semne identiticatoare. 
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Tabelul 153 


Caractere particulare în pleureziile serofibrinoase după etiologie, putind servi la 
identificarea acesteia, ca elemente de sugestie sau de precizie 


Context clinic şi biologie Fond patologic Pleurezia Diagnostic, 


observaţii 


Dureri articulare fluxio- | Copil, adolescent | Bilaterală — dar REUMATIS- 
nare + febra (dar și adulţi) inegal MALĂ 
sau dureri musculare, ten- | + Vechi reuma-| cu dezvoltare mai| Confirmare 
dinoase; tic cunoscut ales posterioară, terapeutică: 
debut amigdalian + Cardiopatie cu lichid puţin, bine şi prompt 
ASLO în sînge > valvulară sau mobilă, fugace, influențată de 
Se poate însă, ca fenome- | miocardică alternînd, trecînd tratamentul 
nele articulare să fie | + Amigdalită dintr-o parte în| salicilic 
foarte reduse sau nule și | cronică alta 
să nu atragă atenţia (Puseuri reuma-| Lichid foarte fibri- 
tice sau amigda-| nos 
liene în trecut)! citologic multe en- 
dotelii (chiar pla- 
carde) 
Fenomene catarale naso- Lichid în mică can-| GRIPALA 
faringiene titate, VIRALĂ 
sau pulmonare de tip in- cu limfomonocite 
terstiţial, 
cefalee, astenie pronun- 
ţată, curbatură, 
febră moderată 
Leucopenie, limfocitoză 
VSH puţin modificată 
+ dureri mari, persistente, | Vîrsta > 40 ani| Lichidul în canti-| NEOPLAZICA 
progresive Instalare insidi-| tate mare (matita- prin neoplasm 
+ dispnee disproporţiona- | oasă, progresivă] te intensă), pleural 
tă față de fenomenele rezistînd la trata- | primitiv sau 
obiective; ment, secundar 
lichid mult, persistent, pu- se reproduce rapid 
țin influențat de trata- după evacuare, 
ment după evacuare per- 
+ noduli pulmonari (ra- sistă matitate to- 
diologic) tuşi și opacitate ra- 
+ ganglioni axilari, supra- diologic 
claviculari Aspect serohemora- 
+ tumori în alte organe gic, 
(ficat, mediastin, testiculi) celule neoplazice 
Stare generală afectată (mari, atipice, va- 
afebril (dar poate coexis- cuolare), 
ta febră), VSH foarte multe hematii 
mult crescută, anemie &a globuline > 
pronunțată 


Se poate întîmpla însă ca să nu existe manifest nici una din manifestările de mai 
sus și pleurezia să apară solitară, aparent primară, deci atenție! 


Debut cu frison, urmat de Lichid în genere PARA- sau 


febră mare moderat, MR OMONICA 
tuse cu spută + ruginle cu polinucleare, 
cu pneumococi, cu celule endoteli- 
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Tabelul 153 (continuare) 


Context clinic şi biologic Fond patologie Pleurezia PIRENOSIC) 


observații 


bloc pneumonie de con- 
densare, cu suflu tubar 
şi raluri crepitante 


În cursul pneumo- 
ale de aspect ma- 
crofagic 

niei sau după ea 


dar poate ca semnele pneumonice să fie reduse la o congestie și să domine revăr- 
satul, fenomenele pulmonare fiind mascate 


Durere vie iniţială 4+ dis- | O afecţiune 


Lichid nu prea Prin 
pnee apoi spută hemo- emboligenă: abundent cu hema-| INFARCT 
ptoică; flebită a mem- | tii și polinucleare PULMONAR 


bloc de condensare pulmo- | brelor 
nară, cu respiraţie su- | sau în pelvis, 
flantă, raluri umede status post- 
radiologic, opacitate pseu- | fractură, 
dopneumonică postoperator, 
postpartum 
postabortum 
: Cardiac vechi, 
alitat de multă 
vreme 


3 EMBOLIC 
celule mezoteliale 


Dar fenomenele pulmonare pot rămîne șterse (embolii minore), procesul infarctic 


pulmonar scăpînd identificării şi poate domina fenomenul pleural exsudativ (em- 
bolii mici subcorticale). 


PN E ai aaa) SEE ni e a e E a L 
Durere vie la baza tora- | Eventual Lichidul — în stîn- 


PANCREATITĂ 
celui colelitiază ga — puţin abun-| ACUTĂ 

+ epigastru, abdomen (tip | Trecut dent, cu caractere 

dramă abdominală) dispeptie inflamatorii reduse, 

+ stare de șoc, hipoten- dar prezenţa de 

siune, afebril „| amilază (r. Wohl- 


semuth +) 


Se poate ca uneori procesul pancreatic acut fiind mai frust (aspect de colică 
hepatică) să scape diagnosticului. 


TEUA CESA ae NC e 
Durere vie la baza tora- Lichidul — de par-| Prin 


celui tea suferinţei — cu| ABCES 
şi + în abdomenul supe- polinucleare SoBraatee 
rior febră mare, stare FLEGMON 
septică PERINEFRETIC 
+ sughiţ 

+ dureri accentuate la in- 

spirație 


Radiologic; diatragm imo- 
bilizat sau bombat 


Se poate ca — cu toată simptomatologia zgomotoasă, abcesul subtrenic să scape 


nediagnosticat, pleurezia fiind considerată drept pleurezie serofibrinoasă diatrag- 
matică primară, 


Spută purulentă $+ abun- | Trecut De partea pneumo-| Printr-o 
dentă sau cu grăunțe gal- | pulmonar în patiei, lichid mo- ENRIO 
bene CRONICA 
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Context clinic și biologie 


diferite fenomene pulmo- 
nare obiective. În gene- 
re fără febră, cu stare ge- 
nerală bună 

radiologic opacităţi diverse 


Tabelul 153 (continuare) 


Fond patologie Pleurezia 


episoade derat suprapunîn- 
acute du-se ei 
sau cronic, De obicei cu poli- 


îndelung, (tu- 
șitor cronic, 
scuipător) 


nucleare întregi 


Diagnostic, 
observații 


INFLAMA- 
TOARE 
SAU NU; 
abces, bron- 
şiectazie, 
chist hida- 
tic, micoză, 
asbestoză 
(amiantă) 


Se poate ca uneori pneumopatia să nu apară evident, să rămînă mascată, ocultă 
şi pleurezia să apară pe prim plan cu aspect de pleurezie serofibrinoasă primitivă, 
înşelînd astfel pe medic (dacînd la diagnostic de pleurezie tbc.). 


Dureri abdominale de in- 
tensitate relativă 

+ vagi tulburări digestive 
variate, (mai ales diaree, 
balonări) 


Fond abdomi- 


nal digestiv (dr. ciroze; stg. 
pancreas), lichid 
moderat, de obicei 
cu polinucleare în- 


tregi 


La pancreatită: ami- 


laza > în lichid 


De partea suferindă 


Prin 
CIROZĂ, 
PANCREATITĂ 


Sînt cazuri însă, cînd afecțiunea primară, condiţională, nu apare clar (sau nu 
este sesizată de către medic, pacientul nu atrage atenţia asupra ei) şi pleurezia 


poate apare ca primară — fiind confundată cu pleurezia tuberculoasă. 


e —....— 


Dispnee, eventual orto- 
pnee, cianoză, turgescen- 
ță venoasă, ficat mărit, 
sensibil la apăsare 
Edemele membrelor infe- 
rioare 


Confuzia cu o pleurezie s.f. tuberculoasă e mai 


se poate adăuga uneori, rar. 


trecut. Acum 
greu de com- 
pensat 


Cardiac cu- Lichidul mai des în| CARDIACA 
noscut sau dreapta cu polinu-| Prin insufi- 
evidențiabil: cleare și endotelii ciență car- 
cord > ev. pleurale diacă (+ 
valvular, sau un element 
hipertensiv, de iritaţie 
miocardic, sau infla- 
multe decom- ție pleu- 
pensări în rală) 


grea; dar un factor tuberculos 


E a a E a DE O ae a 


Eruptie maculoasă difuză 
Ganglioni măriţi (mai ales 
retrocervicali) cefalee 
Afebril sau 
febriculă 
Un șancru în săp- 
tămiînile 
anterioare 
Reacţie sanguină + 
p. lues 


În trecutul 
imediat, 
un șancru 


Lichid deseori bila- 
teral, dar mică can- 
titate (şi cu reac- 
ţii pentru lues po- 
zitive); durată 
scurtă (10—20 zile) 


SIFILITICĂ 


în perioada 
secundară 


Poate scăpa atenţiei luesul prin manifestările lui (chestiune de perspicacitate, 
examen integral ete.), de unde erori de diagnostic, 


—————————— E EEE: 
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Tabelul 153 (continuare) 


a e a 


Context clinic şi biologic Fond patologie Pleurezia dietă 


Brupţii cutanate diverse | O colagenoză Lichid bilateral de | COLAGENOZA 
(atrag atenţia pe față mai | cunoscută obicei, redus can- 
ales) eventual titativ, cu limfocite 

Fenomene articulare, poli- | O stare gene- Intrigă persistența 
artropatice, rală alterată 

Fenomene renale — azote- | și/sau febră 
mie, proteinurie, de multă 

Stare generală alterată vreme, mai 

+ prurit ales LED şi 

Celule Hargraves + PN (periarte- 

Fen, Haserick + rita nodoasă) 

(căutate, cînd sugestia a PR (poliartrita 
născut) reumatoidă), 


Deşi în mod obişnuit pleurezia apare ca fenomen secundar, ca epifenomen, îne- 
cată în simptomatologia bogată, polimortă, a bolii de colagen, (uneori nici nu este 
remarcată), se pot întîmpla cazuri cînd ea să apară pe prim plan (cu manifestare 
dominantă) sau chiar să deschidă scena clinică (ca manifestare de debut), deci să 
înşele, ducînd la dg. de pleurezie tuberculoasă. 


0 a INNA N 


Ganglioni > De obicei bilaterală] LIMFO- 
gaai Intrigă persistența EI R = Q- 
Æ fenomene de compre- Guiot a 
sie mediastinală malign 
febră neregulată i Hodgkin) 
+ eozinofilie sanguină a 


Deşi în mod obişnuit pleurezia apare ca un fenomen secundar, epifenomen, în- 
cadrat în multiplele manifestări ale bolii (uneori foarte şters) sînt cazuri cînd ea 
apare pe prim plan sau chiar ca fenomen singular (forme cu debut pleuretic) decì a 
gindi şi în acest sens. 


ÎN ———— 


Nici un simptom- semn | + Fond baci- Lichidul cu limfoci- TUBEROSUS 
din cele precedente care lar te multe şi fibrină 

să releve, să sugereze una | Antecedente bacil Koch în 50— 

din cauzele de mai îna- | suspecte (pu- 700% cazuri dar nu- 

inte. seuri conges- mai după cercetări 
Afecţiunea apare ca pură, | tive, răceli, perseverente, in- 

primitivă, adenopatii, se- +| sistente, cu metode 

Eventual + semne pulmo- | rozite) speciale (nu se ca- 

nare (clinic, radio), Antecedente ută, practic, în 

+ Circumstanţe debilitan- heredocolate- mod obişnuit) 


te premonitorii (surme- rale tuber- 

naj, denutriție; depresiu- | culoase 

ne psihică, altă boală) Contacte, coabi- 

+ Prodroame de impreg- tări, tbe, 

nație (febriculă, astenie, | Coafectări tbc; 

inapetență, slăbire) sau | plămini, gan- 

eritem nodos glioni, oase, 
articulaţii, 
vertebre 


sai | IDE ete IN Po, ADE St d E SAD ANII 
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Pentru acest motiv este bine ca medicul să ştie să gîndească şi la even- 
tualităţile menţionate, adică. la posibilitatea uneia din stările patologice 
mai sus arătate, în faţa unei pleurezii mai curioase, mai nelămurite; şi să 
declanşeze investigaţiile necesare descitrării substratului (în raport cu 
sugestiile date de clinică). 

Care sînt elementele care trebuie să intrige, să atragă atenţia că este 
vorba, probabil, de o etiologie netuberculoasă, specială, a pleureziei? Sînt: 
coexistența de simptome sau semne pulmonare netuberculoase (spută fără 
bacili Koch, procese pulmonare condensante nebacilare), coexistența de 
fenomene sau de afecțiuni abdominale (dureri epigastrice, ciroză, splină 
mare, tulburări digestive diverse, diaree) sau de erupții cutanate, diverse 
(chiar şi eritem nodos care poate fi legat și de o infecţie reumatismală, 
nu numai tbc), adenopatii (difuze sau axilare, supraclaviculare), artralgii 
sau artropatii, valvulopatii (reumatism), instalare insidioasă (neo, colagen). 

Tabelul 154 
ELEMENTE DE ORIENTARE ȘI DE PRECIZARE ÎN DIAGNOSTICUL ETIOLOGIC 
AL PLEUREZIILOR S.F. 
A. ELEMENTE CLINICE ȘI EXAMENE DE EFECTUAT, ÎN VEDEREA 


PRECIZĂRII ETIOLOGIEI 


TR Ta RE EEE a e e 


Elemente sugestive Ce trebuie căutat pentru 
pentru diagnosticul etiologie Ce poate îi? confirmare 


— O al (o e ai RI Rae 


Antecedente 


(recoltare prin interogator) Infecţie reu- Cordul: leziuni valvulare? mio- 
reumatismale: puseuri reumatis- | matismală ? cardice? 
male în trecut; amigdalite re- | reumatism În sînge ASLO crescut? 
petate; în spital pentru afec- Bouillaud? în lichidul pleural, celule en- 
ţiuni cardiace doteliale pleurale; 
tuberculoase: „răceli“ repetate, Infecţie Plămînii: procese vechi sau 
alte pleurezii, congestii pulmo- tuberculoasă ? noi + active? 
nare, adenopatii, ascită sau în Sputa cu bacili Koch? adeno- 
familie, la contacţi, coabitanţi patii externe sau hilare? 
Există indicaţii din trecutul sau Lichidul pleural cu limfocite 
prezentul bolnavului care să multe? 
indice că el ar fi suferind de Se fac cercetări pentru con- 
tuberculoză, reumatism, o afec- firmare eventuală clinic şi 
iune pulmonară chiar netuber- paraclinice 
culoasă, limfogranulomatoză, 
colagenoză, ciroză, pancreatită 
cronică? lues? 
Context patologie manifest — Substrat tbc? | — vezi mai sus 
Pulmonar, coexistă procese de |— substrat — investigații în antecedente, 
tip bacilar? sau de tip viral, netbe, radiologice, laborator 
infarctic, neoplazic, chistic 
Cealaltă pleură este prinsă? are |— reumatisma- — vezi mal sus 
revărsat? lä? 
sau aderențe, simfiză, retracție? |— tuberculoasă! — vezi mai sus 


Pa a iii a Ut met ra 9 
— lichidul pleural şi celelal- 


Celelalte seroase, pericard, peri- |— tuberculoză! 
Ş te, cu limtocite; 
toneu, meninge sint coatectate? N Ghi dele sînt transudative; 


= hipotiroidie? 
există o poliserozită? (rar) semne de hipotiroidie 


N N NON, IN NN, A 


15 — Baze clinice, vol, III, 
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Tabelul 154 (continuare) 


e 


Elemente sugestive ` Ce trebuie căutat pentru 
pentru diagnosticul etiologie | Ce poate fi? | confirmare 


ST a 


Ganglioni limfatici externi mă- |— tuberculoză, — lichidul pleural cu limfo- 
riți leucoză cr, cite; antecedente, prodroa- 
me sugestive 
— limtogranu- — splină mare, adenopatie hi- 
lom Hodskin lară,  policiclică, formulă 
mononucleoză sanguină + sugestivă 
— lues secundar | — febră, erupție maculo-papu- 


loasă. RBW ++ 


Splina mărită — tuberculoză — anamneza cu antecedente, 
generalizată? prodroame, lichidul pleural 
— limfogranulo- (limfocite? leucocite tine- 
ză? leucoză? re?) febră, celelalte seroase 
cronică? (tbc), ganglioni (tbc, lim- 
— malarie cu fogranulom, leucoză = bio- 
perisplenită? psie!) 
Ficatul mărit — insuficiență -+ dispnee, cianoză, edeme 
cardiacă? jugulare turgescente, oligu- 
rie 
— ciroză? — teste hepatice +, antece- 
dente hepatice, toxice (al- 
cool) 
— leucoză cro- — sîngele cu leucocitoză ma- 
nică? re, elemente tinere 
— limfogranu- — vezi mai sus 
lom, colage- 
noză? 
Articulaţii dureroase, tumefiate |— Infecție — fibrinogen >, ASLO >, e- 
reumatismală? voluție clinică sugestivă (v. 
sus) 
— colagenoză? — vespertilio, celule LE, anti- 


corpi antinucleari 
Tear e die dle a) 


Pielea, erupții cutanate? 


eritem nodos — infecţie tbc, a se vedea mai sus 
reumatismală 
vespertilio — lupus eritema- 
tos difuz 
maculopapulos — lues secundar 
Amigdale hipertrofiate + caze- |— Infecție reu- vezi sus 
um matismală? 
Cordul: leziuni valvulare vechi |— Infecție reu- vezi mai sus 
revărsat pericardie actual, re- matismală 
cent — 'Tuberculoză | 
Membrele inferioare: — Microembolii — Radio: mici focare. Lichi- 
flebite, varice pulmonare? dul serosansguinolent 
edeme cianotice — Insutieienţă — Celelalte semne: ficat >, 
cardlacă oligurie, cianoză 


870 


2 


Tabelul 154 (continuare) 


Elemente sugestive Ce trebuie căutat pentru 


pentru diagnosticul etiologie Ce poate 11? contirmare 


Meningele: semne de iritaţie; |— Tuberculoză — Vezi mai sus 
sindrom meningeal 


—————————————————— 


Dureri toracice vii, persistente, |— Neoplasm — Lichidul pleural cu celule 
chinuitoare sau repetate din pleural? neoplazice 
cînd în cînd — Infarcte — Lichidul pleural  serosan- 

pulmonare guinolent 
repetate? 

Dispnee mare, în disproporţie |— Neoplasm Examenul radiologic și studiul 
cu matitatea, ca revărsatul pleu- pulmonar? sputei, apoi bronhoscopia tre- 
ral — Granulie buie să hotărască 

pleuropulmo- 
narà? 

Cefalee + astenie, catar, febră |— Viroză, — Concomitent fenomene pul- 

gripă? monare 

Cefalee + erupție maculoasă + |— Lues secun- — Reacția B. Wassermann ș.a. 
adenopatie cervicală dar? pentru lues 
Singerări mucoase, nazale ete. + |— Leucoză — adenopatii, splină >, sîn- 

purpura cronică gele cu leucocite tinere 
multe 

Dureri abdominale concomitente |— Proces Studiul clinic se concentrează 

pancreatic? în aceste direcții 
— Abces Se ajută cu radiologia, labora- 
subfrenic? torul 
— Femeie, post- 
abortum? 
— Perisplenită, 
perihepatită 


a OU mi 
B. ELEMENTE PARACLINICE DE ORIENTARE A DIAGNOSTICULUI 


Radiologic 
Opacități diverse în cîmpurile | Tbe? neoplasm? limfogranulomatoză? chist hì- 
pulmonare datic? 
viroze? micoze? infarct? (Fiecare cu caractere 
+ proprii) 
Revărsat pleural bilateral Reumatismal de cele mai deseori 
Mai rar, tuberculos sau de insuficiență cardiacă 
Ganglioni hilari măriţi Tbc? limfogranulomatoză? sarcoidoză Loetaren? 
neoplasm? leucoză? 
Cordul mărit, pulsatil Insuficienţă cardiacă congestivă (cora mărit) 
Imaginea opacă nepulsatilă Pericardită cu revărsat lichidian sau simtiză pe- 


ricardică ? (probabil tbe) 


Examene de laborator 


Sputa Bacil Kosh, tbe! Celule neoplazice = neoplasm 
pulmonar 
Lichidul pleural citologic Limtocite == tbo! eozinofile == chist hidatie pul- 


monar? limtogranulom? fen, Loeffler? pol- 
Ap 871 


Lichidul pleural chimic 


Sinse: formula sanguină 


Singe, serologic 


Ganglion limfatic mărit (biopsie) 


Tabelul 154 (continuare) 


nucleare = proces inflamator -subjacent (pul- 
monar subdiafragmatic?) 

Monocite = mononucleoză infecțioasă? 

leucocite tinere, embrionare = leucoză cronică! 

celule endoteliale = infecție reumatismală; celu- 
le neoplazice = neoplasm ` 

amilaze prezente = pancreatită acută sau cro- 
nică 

fibrină mult crescută = pleurezie reumatismală? 

Leucocite multe, forme tinere = leucoză cro- 
nică 

eozinofilie = limfogranulom? chist hidatic pul- 
monar? sindrom Loeffler? 


mononucleare crescute = mononucleoză infec- 
țioasă i i 
limfocitoză = tbc? polinucleoză = inflamație 


banală (vecină, pulmonară?) 

celule Hargraves, fenomen Haserik = lupus eri- 
tematos difuz 8 

ASLO > = infecţie reumatismală? 

Bordet Wasserman ş.a. p: lues = etiologie lue- 
tică? 

Reacţia Paul-Bunnel-Hăngănuțiu + = mono- 
nucleoză infecțioasă? 

Leucoză, boală de sistem? tuberculoză? boală 
Hodgkin? mononucleoză infecțioasă? ; 


n ———————————— => 


Tabelul 155 


ESTE VORBA DE O 
PLEUREZIE SEROFIBRINOASĂ NETUBERCULOASĂ? 


PN 


Elemente clinice care trebuie să intrige şi 
să sugereze posibilitatea unei etiologii ne- 


tuberculoase 
Coexistenţa de: 


— fenomene pulmonare (simptome, sem- 
ne) netuberculoase sau curioase: 
dureri toracice vii, violente, persisten- 


te (neoplasm?) 


dispnee deosebit de intensă în raport 


cu matitatea, (idem) 


procese condensante care nu au aspect 


bacilar... 


Investigații utile pentru rezolvare 
(în raport cu indicațiile clinicii) 


În afară de examenul clinic general 
atent, care trebuie să vizeze diferite- 
le boli şi afecțiuni capabile de a de- 
termina apariția unei pleurezii sero- 
fibrinoase (ele sînt menționate în co- 
loana din stînga şi în tabele anterioa- 
re) se va recurge mult şi la examene 
paraclinice 


Sputa: microbi banali? bacil Koci? 


absența temperaturii, antecedentelor și 
prodroamelor de tuberculoză; 
sau coexistența de fenomene pulmo- 


nare fruste, de tip viral, gripal, de tip. 


pneumonie, embolo-infarctic, 

fenomene, simptome, semne, afecţiuni 
abdominale; 

dureri epigastrice, în etajul abdomenu- 
lui superior; ciroză, splină mare, tulbu- 
rări digestive directe 

erupții cutanate: maculoase, purpurice 
(lues, leucoză?), tip vespertilio, eritem 
nodos (care poate fí și netuberculos) 
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micete? celule neoplazice? 

Sînge: leucocite tinere multe? (leuce- 
mie?) eozinofilie (chist hidatic? limfo- 
granulom Hodgkin?) mononucleare do- 
minant (mononucleoză. infecțioasă?) 
leucopenie (viroze, gripă? tuberculoză 
avansată?) 

ASLO > (infecția reumatismală) 
Seroreacții + pentru sifilis (lues, dar 
atenție poate fi vorba şi de o infec- 
ție virală uneori) 

Celule Hargraves, fenomenul Hasserik 
(LED?) i 


— amigdale hipertrofiate + cazeum (infec- 
ție reumatică ?) 

— adenopatii (care pot fi și bacilare, dar 
pot fi şi limtogranulomatoase, leucemi- 
ce, luetice, sistemice, mononucleozice) 

— splină mare (care poate fi şi netuber- 
culoasă, limfogranulomatoasă, leucemi- 
că, malarică cu perisplenită) 

— ficat mare (care poate fi cirotic, lim- 
fosranulomatos,  colagenotic,  leucozic 
sau de insuficiență cardiacă) 

— artralsii sau tumefacții articulare (care 
pot semnala o infecţie reumatismală 
acută sau o colagenoză) 

— leziuni cardiace valvulare (care atrag 
atenția că bolnavul a trecut printr-o 
infecţie reumatismală) 


Tabelul 155 (continuare) 


Anticorpi antinucleari (LED?) 


Reacţia  Paul-Bunel-Hăngănuţ 
există mononucleare multe) 


Lichidul pleural: polinucleare (proces 
subiacent pulmonar sau subdiafragma- 
tic -inflamator?); eozinofile (chist hi- 
datic pulmonar? limfogranulom? pleu- 
rezie eozinofilică?), endotelii pleurale 
(infecție reumatismală), celule neopla- 
zice (neoplasm pleural), hematii (mi- 
croinfarcte?) g 

Amilază prezentă în cavitate (pancrea- 
tită acută sau cronică) 

Radiologic: aspecte opace sugerînd o vi- 
roză? un chist hidatic? un neoplasm? 
o pneumonie microbiană? sau un in- 
farct pulmonar? 


(dacă 


— sau semne de insuficiență cardiacă glo- 
bală (care pot explica un revărsat pleu- 
ral seros + inflamator) 


Şi ce investigații este cazul să se facă în atari cazuri? Bineînțeles, în 
raport cu sugestia dată de clinică: — în spută, cercetări microbiologice, 
micologice, citologice (neoplasm? micoze? afecțiuni microbiene?); — în 
sînge, reacția Wasserman (lues?), formula hematologică (hiperleucocitoză 
pentru o leucoză cronică?, eozinofile pentru chist hidatic sau limfogranu- 
lom?) ASLO (infecţie reumatismală?), eventual celule Hargraves, fenome- 
nul Haserick (colagenoză?), reacția Paul-Bunnel-Hăngănuţ, (mononucleo- 
ză?), seroreacții pentru lues; — în lichidul pleural, formula citologică 
(polinuclearele pledînd pentru un proces inflamator subjacent pulmonar 
sau subdiafragmatic, limfocitele pentru etiologia tuberculoasă, eozinofilele 
pentru un eventual chist hidatic sau limfogranulom, sau pleurezie eozino- 
filică Loeffler, placarde sau celule endoteliale pleurale pentru infecția 
reumatismală, celule monstruoase pentru neoplasm) apoi fibrina (care 
dacă este mult crescută, constituie un semn de mare probabilitate pentru 
infecția reumatismală), şi neapărat cercetarea amilazei prin reacția Wohl- 
gemuth (reacția pozitivă, atestînd amilază multă, indică substratul pan- 


creatic al pleureziei, care — cum am mai spus — este tot mai frecvent 
întîlnită); — în exsudatul faringian, streptococ hemolitic? (prezumție de 
pleurezie reumatismală); — în fine cercetarea radiologică amănunțită a 


plămînilor (unde se pot ascunde procese subacute sau cronice netubercu- 
loase, uneori rămase oculte, latente, de ordin viral, micotic, microbìan 
banal, hidatic, dar putînd da naştere la pleurezii serofibrinoase de apa- 
rență singulară așa încît să poată fi confundate cu o pleurezie serofibri- 
noasă tuberculoasă); — iar dacă există concomitent o adenopatie, ṣe face 
biopsie cu examen histologic, ; 
Cu oarecare perspicacitate deci, cu perseverență, învingînd comodita- 

tea și rutina și cu oarecare sclipire mintală se poate ajunge la scoaterea 

din cadrul tuberculozei și identificarea reală a unor pleurezii, altminteri 

condamnate la eșec terapeutic și inutile cheltuieli. 
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PLEUREZIA SEROFIBRINOASĂ TUBERCULOASĂ 


Pleurezia serofibrinoasă tuberculoasă se izolează faţă de celelalte pleu- 
rezii serofibrinoase de altă etiologie și constituie e entitate aparte, de un 
interes special. Aceasta, din două motive: frecvenţa ei mare (cel puţin 
900/9 din pleureziile serofibrinoase întîlnite în practică, fiind tuberculoase) 
şi importanța ei patologică (ea constituind expresia unei infecții tubercu- 
loase cu caracter activ, reprezentind așadar o afecţiune-simptom, o ma- 
nifestare semnalizatoare, cu caracter deseori revelator, atrăgînd atenția 
asupra faptului că bolnavul respectiv este un tuberculos şi boala lui, 
tuberculoza, mocnește). 


Diagnosticul pozitiv, de pleurezie serofibrinoasă se face în această 
formă etiologică specială, ca în orice altă pleurezie serofibrinoasă; se 
bazează pe aceleaşi elemente clinico-radiologice, fiindcă caracterele ei sînt 
aceleași, această pleurezie neavînd nici o particularitate legată de etiolo- 
gia ei specială. 

Diagnosticul etiologic (de pleurezie tuberculoasă) se face, în mod obiș- 
nuit deductiv (așa cum am mai menţionat mai înainte), pe baza unui 
argument negativ, conform principiului enunțat de Landouzy, acceptat și 
azi, aplicat şi azi: o pleurezie serofibrinoasă de apariţie insolită, fără o 
cauză aparentă („care nu-și face proba“) este o pleurezie tuberculoasă. 
De aceea în practică, orice pleurezie serofibrinoasă apărută fără o moti- 
vare evidentă, fără semne concomitente care să-i releve un substrat etio- 
logic special, cunoscut, în afara tuberculozei, este considerată drept tu- 
berculoasă. De aceea se pune diagnosticul de pleurezie tubereuloasă la 
orice p'eurezie serofibrinoasă la care nu apar elemente clinice și circum- 
stanţiale manifeste, izbitoare, care să îndrepte gîndul spre o altă stare 
patologică cunoscută, netuberculoasă. (Diagnosticul de certitudine ar fi 
dat de evidenţierea în lichidul pleural, a bacilului Koch. Dar acest lucru 
se realizează greu, bacilul neapărînd decît în 50—70%/ din cazuri, în rest 
fiind vorba de pleurezii reactive, cu mecanism toxialergic. Manevrele de 
evidenţiere sînt aşa de laborioase şi lungi şi cer condiţii speciale, încît nu 
pot constitui operaţii curente. Se recurge la ele doar în cazuri speciale, 
unde nevoia certificării diagnosticului etiologic este absolută. În practica 
curentă, aşa cum am mai spus, diagnosticul etiologic al pleureziei serofi- 
brinoase tuberculoasă este un diagnostic deductiv-prezumtiv, bazat pe 
datele clinice). 


Este foarte probabil însă, că prin acest fel de a proceda, se greşeşte uneori 
în plus, prin exces, punîndu-se sub eticheta de tuberculoase, unele pleurezii de altă 
etiologie, neidentificate ca atare. (Tot mai multe lucrări recente tind să sublinieze 
acest lucru.) Se greşeşte pentru că în practică, aplicarea principiului lui Landouzy 
se face oarecum simplist, rutinar, fără o cercetare minuțioasă a bolnavului, aştep- 
tîndu-se ca eventuala altă cauză să apară pregnant, izbind prin anumite manitestări 
clinice sau circumstanțe de producere particulare, foarte evidente. Ori, sînt cauze 
nețuberculoase care pot rămîne slab manifeste, de aceea inaparente, Pentru acest 

- motiv am atras atenţia, în capitolul anterior, asupra unor elemente semnalizatoare, 
care trebuie să intrige, să atragă atenția asupra unei eventuale atari cauze, apoi 
asupra investigaţiilor la care se poate recurge în acest sens. Aceste date, împreună 
cu raționamentele de diagnostice diferențial etiologic eliminator (destinate a ast- 
gura diagnosticul de pleurezie serofibrinoasă tuberculoasă) sint prezentate amplu 
şi sistematic în tabelele anexate, 
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Tabelul 156 


PLEUREZIA SEROFIBRINOASĂ TUBERCULOASĂ 
Ci i i ai i ia ii ta 


Interesează mai ales prin semnificația ei patologică: manifestare tuberculoasă 
care relevă existența infecţiei (la individul respectiv) și caracterul ei activ; deci 
manifestare-semnal, care trebuie privită prin ansamblu și nu izolat, fragmentar. 

Este forma cea mai frecventă etiologic, mai comună, a pleureziei serofibrinoase. 


Diagnostic pozitiv 

Se pune pe baza principiului Landouzy: ori de cîte ori nu apare o altă cauză 
(pleurezia nu-şi face dovada“) deci în primul rind, pe argumentul negativ al ex- 
cluderii altor etiologii 

Dar există şi o serie de simptome şi semne pozitive, care pledează pentru etio- 


logia tuberculoasă 


Pledează pentru etiologia tbe a pleureziei 
prin absenţa lor 


Pledează pentru etiologia tbe a pleu- 
reziei prin prezenţa lor 


Lipseşte infecția reumatismală. Nu există 
trecut articular, amigdalian, cardiac. Nu 
există concomitent suferințe articulare, 
musculare; nici leziuni endocardo-miocar- 
dice valvulare; nici amigdale mărite 

Lipseşte o infecţie intercurentă virotică 
sripală: nu există semne sugestive în a- 
cest sens (cefalee, astenie, condiţii epide- 
mice, catar rinofaringian, leucopenie, la 
radio infiltraţie interstiţială) 

Lipsesc semne pentru un neoplasm pleu- 
ral: dureri susținute, dispnee mare, sem- 
nificativă — caracterul perseverent, pro- 
sresiv; discrepanţa dintre lichid/dispnee; 
ganglioni > stare generală alterată; lichi- 
dul serosanguinolent cu celule neoplazice 
şi hematii 

Lipsesc semne de afectare pulmonară acu- 
tă sau cronică: pneumonie, infarct pul- 
monar sau bronşiectazie, abces pulmonar, 
chist hidatic, micoză 


Lipsesc semnele unei insuficiențe cardiace 
(mai ales vechi) semne sugestive pentru 
o limfogranulomatoză Hodgkin, o mono- 
nucleoză infecțioasă 

Lichidul pleural: cînd are polinucleare (în 
pleurezii reacționale la un proces subja- 
cent pulmonar sau subdiafragmatic sau 
cardiac), cînd are eozinofile (limfogranu- 
lom, chist hidatic?), cînd are celule en- 
doteliale (infecție reumatică), cînd are 
celule neoplazice (neoplasm pleural) cînd 
conține amilază, r. Wohlgemuth -+ (pan- 
creatită) 


Există antecedente personale de tuber- 
culoză (sau sugerînd posibilitatea tu- 
berculozei): alte pleurezii în trecut, 
„răceli“ dese, congestii pulmonare, a- 
denopatii, peritonită ascitică 

Există antecedente eredocolaterale su- 
gestive pentru infecția tuberculoasă: 
părinți, frați, care au suferit, au mu- 
rit; tratați în sanatorii... etc. sau con- 
tacți, coabitanți S 

Există prodroame cu luni înainte de 
apariţia pleureziei, sugerind infecția 
tuberculoasă (impregnare tuberculoa- 
să): astenie, o febriculă prelungită, in- 
apetenţă, slăbire, paloare, ofilire, de- 
bilitate... ` 


Există circumstanțe sugerînd posibili- 
tatea declanşării, activării unei tuber- 
culoze latente: surmenaj, denutriție, o 
boală intercurentă debilitantă, asteni- 
zantă, o depresiune psihică 

Există coafectări sugestive: pulmonare, 
ganslionare, vertebrale, osteoarticulare 
(chiar vindecate; nu active) sau se- 
roase, peritoneale, pericardice, menin- 
giene... 

Lichidul pleural serocitrin 

conţine prevalent. limtocite 

şi are toate caracterele inflamatorii: r. 
Rivalta ++, densitate > 1 030, albumi- 
nă > 30% şi prin cercetări speciale se 
evidenţiază în el bacilul Koch, 


————— 


Examenul bolnavului va avea în vedere deci, scrutind, analizind 
durerile și dispnee (dacă nu prezintă atipil) 


plămînii, hilurile (clinic şi radiologic) — dacă nu sînt leziuni pulmonare tuber- 
culoase sau de altă natură, dacă ganglionii hilari măriți nu sugerează tu- 


bereuloza sau limlogranulomatoza 
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Tabelul 156 (continuare) 


celelalte seroase (peritoneu, pericard, pleura cealaltă, meninge, testicul), coa- 
fectarea sugerind tuberculoza (dar putind fi şi în cadrul unui hidrotorax, 
mixedem, insuficiență tiroidiană, cînd lichidul e transsudativ); 

ganglionii limfatici, care dacă sînt măriţi pun probleme: tbc? limfogranulom? 
leucemie cronică? lues II? mononucleoză infecțioasă? 

splina — care dacă e mărită pune probleme: malarie-perisplenită;, sau tbc? 
limfogranulom? leucemie? 


articulațiile — care dacă sînt afectate pun probleme: reacţie reumatismală? co- 
lagenoză? 


pielea — care dacă prezintă erupții (m.a. pe faţă) ridică problema: colagenoză? 
mai rar infecție reumatismală? leucoză sau lues secundar? 


meningele — care dacă sînt afectate pun problema tuberculozei. 
ficatul, extremităţile (edeme), sistemul venos — insuficiența cardiacă? 


a —— 


Dar diagnosticul etiologic de pleurezie serofibrinoasă tuberculoasă se 
bizuie nu numai pe argumentul negativ, pe absența deci excluderea altor 
cauze evidente sau evidenţiabile. În sprijinul ei se înscriu uneori și anu- 
mite elemente pozitive. Pledează pentru etiologia tuberculoasă a unei 
pleurezii serofibrinoase, următoarele date, atunci cînd ele se găsesc la 
bolnavul respectiv: — alte manifestări tuberculoase sau suspecte de a fi 
tuberculoase, în antecedentele lui personale („răceli“ repetate, congestii 
pulmonare, hemoptizii, alte pleurezii, o peritonită ascitică, adenopatii, un 
episod pulmonar în trecut, diagnosticat drept tuberculos şi tratat ca atare, 
sanatorizare etc.); — antecedente tuberculoase eredocolaterale (suferinţe, 
tuşitori cronici în familie, mai ales bătrîni, decese de tuberculoză la pă- 
rinţi, bunici, colaterali, coabitanţi), — convieţuire, coabitare, contacte 
prelungite sau repetate cu bolnavi tuberculoşi notorii; — prodome de 
impregnaţie tuberculoasă (astenie de oarecare vreme, febriculă perma- 
nentă sau intermitentă durînd de un timp, inapetenţă, slăbire, aspect 
palid, tras, ofilit etc.), — circumstanțe debilitante recente, premonitorii 
afecțiunii (surmenaj, denutriţie, răceală, o boală intercurentă, o depresiu- 
ne psihică etc.); — eventuale coafectări mărturisind infecția tuberculoasă 
şi caracterul ei activ (leziuni pulmonare active sau stinse, adenopatii, afec- 
tare vertebrală tip Pott, afectări osteoarticulare ș.a.). 

Dar după cum se vede, chiar cu adaosul unor date pozitive, pledind 
direct pentru prezența infecţiei tuberculoase, diagnosticul etiologic al 
pleureziei serofibrinoase tuberculoase rămîne tot un diagnostic deductiv, 
un diagnostic prezumtiv, un diagnostice de probabilitate (probabilitate care 
este cu atît mai mare cu cît se însumează în favoarea lui, mai multe ele- 
mente logice, negative sau/şi pozitive); cu un risc de eroare deci (care 
este mic, dar care există totuşi, şi pentru a cărui reducere, prin o cît mai 
bună eliminare a cauzelor netuberculoase eventuale, am dat unele indì- 
caţii în capitolul anterior), 

Odată diagnosticul pozitiv -şi etiologic de pleurezie serotibrinoasă tu- 
berculoasă fixat, deci etiologie tuberculoasă admisă, actul diagnostic nu 
s-a terminat, Trebuie să urmeze diagnosticul patogenic, diagnosticul de 
semnificație patologică a pleuveziei în cadrul infecției tuberculoase. Tre- 
buie fixat locul ei în desfășurarea bolii de bază, adică a tuberculozei, 
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la bolnavul respectiv. Fiindcă pleurezia constituie un simplu episod visce- 
ral al bolii și poate fi produsă prin mecanisme diferite, în diferite mo- 


| mente ale evoluţiei infecţiei tuberculoase; poate însemna astfel, procese 


diferite cu gravități diferite; și prin cît mai buna încadrare a ei în boala 
de bază, tuberculoza, se obține o viziune mai bună pronostică atît pentru 
afecțiune (pleurezie) cît și pentru boală (tuberculoza). Astfel; — pleurezia 
poate fi expresia unei primoinfecții (mai ales la copii, tineri), poate apare 
în cadrul perioadei de diseminare hematogenă a infecţiei (concomitent sau 
nu cu alte determinări viscerale sau seroase, avînd uneori un substrat 
lezional granulic), poate apare în cadrul perioadei a III-a a bolii, a perioa- 
dei viscerale (fiind expresia unei reacții circumfocale a unui proces pul- 
monar, chiar minor; sau rezultînd din propagarea microbilor spre pleură, 
pe cale limfatică de la acesta, ori în fine prin deschiderea acestuia în 
pleură); — pleurezia poate fi expresia unui proces microbian, rezultind 
din acţiunea directă a germenilor, de o anume virulență, de o anume agre- 
sivitate, ei ajungînd la pleură prin propagare din aproape în aproape pe 
cale limfatică sau de la distanţă pe cale sanguină (uneori infecția fiind 
| chiar paucibacilară dar acţionînd pe un teren alergic, la un bolnav sensi- 
bilizat față de infecția tuberculoasă); sau poate fi expresia unui proces 
inflamator nemicrobian (sau paucibacilar) de natură toxialergică, pe un 
organism sensibilizat față de bacilul Koch și față de toxinele lui (repre- 
zentînd astfel, o așa numită epituberculoză), — pleurezia poate constitui 
astfel, uneori o afecţiune primitivă, izolată, oarecum autonomă, indepen- 
dentă (cel puţin sub raport clinic), alteori o afecţiune dependentă, asocia- 
tă sau consecutivă unei alte afecţiuni tot tuberculoase, unui proces bacilar 
aflat în plămîni sau în alt organ, legată de un puseu hematogen de 
diseminare, de o ftizie, încadrat într-o poliserozită bacilară ș.a.m.d. Înciît, 
după cum se vede, pleurezia serofibrinoasă tuberculoasă reprezintă, sub 
un același aspect clinic general, o afecţiune cu fațete multiple, expresie a 
multiplelor mecanisme patogenice prin care se poate produce; poate avea 
astfel semnificaţii variate nosologice, în cadrul infecţiei bacilare; și im- 
plicit poate avea evoluţii şi pronosticuri variate, de care medicul este 
bine să-și poată da seama, pe care el este bine să poată să le descifreze 
în practică (lucru care nu este totdeauna ușor; dar care este bine să fie 
încercat totuși). Se pot schița în acest sens 3 tipuri de pleurezie în raport 
cu patogenia și cu momentul de apariţie în cadrul tuberculozei: 

— pleurezia perioadei primare, de primă inoculare, care aparține mai 
ales perioadei copilăriei și adolescenţei, se prezintă sub aspectul tipic, 
clasic, avînd o desfășurare zgomotoasă, cu lichid abundent dar cu feno- 
mene generale relativ modeste, nu prea severe, deseori consecutivă unei 
contaminări directă evidentă, deseori precedată de un eritem nodos sau 
de un puseu ganglionar ori de o „mică răceală“ cu tuse, vagă congestie 
pulmonară, și care formă evoluează benign, retrocedînd aproape spontan 
în citeva săptămini, fără vreo urmă manifestă imediată (poate doar vagi 
aderenţe, îngroșări pleurale); dar poate evolua şi grav; mecanism alergic. 

— Ppleurezia perioadei de diseminare, rezultind din însămînţarea he- 
matogenă a pleurei, are aceeași înfăţişare semiotică locală, dar este nu 
f rareori bilaterală, deseori însoțită de prinderea altor seroase (realizind o 

pleuroperitonită sau o poliserozită bacilară), deseori însoţită de prinderea 
| altor viscere (meninge, vaginala testiculară, cu crelerul și testiculele; 
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eventual suprarenale, rinichi etc.), avînd un aspect general mai sever, 
febră mare, neregulată, stare generală mai afectată, evoluţie trenantă cu 
slabă tendinţă de ameliorare spontană și cu mai mare rezistenţă la tra- 
tamentele comune; 

— în fine, pleurezia perioadei viscerale, a vîrstei adulte de preferinţă, 
survenind pe un teren bacilar evident, clar, la un bolnav tuberculos inve- 
terat de obicei, cu suferinţe în trecut (pulmonare în mod obișnuit, mai 
rar în alte viscere apropiate), cu leziuni vechi constatabile (noduli fibroși, 
leziuni fibrocazeoase), care are un tablou clinic mai șters, lichid mai pu- 
țin, fenomene generale mai puţin severe, evoluţie mai torpidă (pleurezia 
fiind aci, în mod evident un epifenomen, suprapus proceselor pulmonare 
anterioare, dependent de ele, situat în dosul lor, mascat aproape total 
uneori, de ele). 


Pentru motivul arătat mai înainte (adică al încadrării pleureziei în 
tuberculoză) este necesară așadar, după cum se vede, o examinare totală 
foarte amănunțită a bolnavului. Aceasta trebuie să aibe în vedere: în 
primul rînd plămînii (leziuni bacilare? recente sau vechi, active sau inac- 
tive aparent?), apoi cealaltă pleură şi pericardul, peritoneul (alte revăr- 
sate seroase conferind procesului, un caracter general, încadrînd pleurezia 
într-o poliserozită?) şi în același sens meningele, vaginala la bărbat (semne 
meningeale? semne de afectare orhitică? deci tot de diseminare, de carac- 
ter general?). Cu ajutorul radiologiei şi al laboratorului sînt trecute în 
revistă, în afară de plămîni, celelalte viscere şi reacţiile biologice ale 
organismului (leucocitoză, VSH, spută, eventual intradermoreacţia la tu- 
berculină pentru a aprecia reactivitatea alergică a organismului), pentru 
ca împreună cu datele obţinute prin cercetarea ganglionilor şi a splinei 
să se poată conclude asupra intensității infecţiei bacilare, momentului 
evolutiv al ei, capacităţii de apărare şi a reacţiilor organismului în gene- 
ral. Şi cu toate datele clinice radiologice şi de laborator adunate (plus 
eventualele informaţii anamnestice) se poate preceda acum, la diagnosticul 
complet al pleureziei serofibrinoase bacilare prin fixarea locului ei în 
cadrul infecţiei bacilare şi în desfășurarea acesteia, implicit al gravi- 
tăţii ei. 

Acum de-abia, cu o viziune întegrativă satisfăcătoare a pleureziei tu- 
berculoase, se poate proceda la: tratamentul raţional. (Tratamentul va fi 
inceput însă între timp, înainte de precizările menţionate, care cer timp, 
muncă, observare a bolnavului și afecţiunii-bolii în desfășurare. Dar va 
fi modulat apoi, după rezultatele operaţiei de încadrare a pleureziei, de 
precizare patogenică și nosologică a ei). 

În fine, mai este bine să se ia în consideraţie, posibilitățile evolutive 
eventuale ale pleureziei, pentru că prin supraveghere bine condusă a des- 
fășurării ei, să se poată surprinde la vreme, cît mai timpuriu, o complica- 
ție din cele posibile și astfel ea să poată fi preîntimpinată. Pleurezia se 
vindecă fără sechele, de multe ori (mai ales cînd a fost o pleurezie de 
primoinfecţie și a fost tratată bine şi de la început); se poate vindeca cu 
sechele (aderenţe, îngroșări pleurale, simfize retractile sau nu; cu răsunet 
restrictiv asupra funcţiei ventilatorii sau nu); se poate transforma puru- 
lent (în pleurezie purulentă bacilară) sau se poate complica cu focare 
tubereuloase pulmonare; infecția poate prinde alte viscere (rinichi, di- 
versele seroase, meningele), poate ajunge la diseminare hematică granu- 
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lică. Încît şi în vederea urmăririi evoluţiei afecțiunii (ca și pentru pre- 
cizarea ei) este necesară examinarea completă repetată a bolnavului, 


Tratamentul trebuie să fie complex, perseverent, de durată, urmărit 
îndeaproape; pentru a răspunde la multiplele deziderate și la problemele 
care se ridică uneori de-a lungul evoluţiei. 

Obiectivele lui, date fiind cele mai înainte precizate, sînt două princi- 
pale: atît afecțiunea, urmărind rezoluţia ei, cît, şi boala adică tuberculoza, 
urmărind blocarea evoluţiei ei. lar mijloacele principale de folosit sînt: 
antibiotice tuberculostatice, antiinflamatoare, mijloace de întărire generală 
a organismului, mijloace acţionînd asupra revărsatului pleural, în fine 
medicaţie simptomatică. 

Tuberculostaticele sînt indispensabile tratamentului (avînd în vedere 
semnificaţia pleureziei). Se poate recurge la streptomicină, hidrazida aci- 
dului nicotinic (HIN), etionamidă, acid paraaminosalicilie (PAS), Ciclose- 
rină, Kanamicină, Rifampicină. În mod obișnuit se asociază 2 medica- 
mente (streptomicină+ HIN, spre exemplu); în cazul unei forme severe, 
cu febră mare şi serioasă afectare a stării generale, cu alte determinări 
(pulmonare, alte seroase) subliniind caracterul difuz al infecţiei şi origi- 
nea hematogenă a pleureziei, este şi mai bine a se asocia 3 tuberculosta- 
tice (la precedentele se adaugă RMF, spre exemplu); iar în măsura posi- 
bilului este bine a se recurge la indicaţiile antibiogramei (cînd s-a putut 

prinde microbul). O indicație de folos este aceea de a recurge pe cît este 
posibil, la ajutorul şi indicaţiile ftiziologului (pentru că în realitate se face 
- tratamentul nu al pleureziei ci al infecției tuberculoase condiționale; iar 
specialistul este mult mai expert în a recomanda şi conduce un astfel de 
tratament, care poate întîlni dificultăţi, rezistențe, reacţii adverse din 
partea medicamentelor etc. şi acestea sînt mai bine rezolvate de medicul 
experimentat decît de generalist-internist, acesta păstrîndu-şi locul şi ro- 
lul de supraveghere al evoluţiei şi tratamentului, de informator al spe- 
cialistului, de completator al terapiei cu mijloacele generale adecvate: 
tonice, roborante, sfaturi igienice etc.). 

Medicația antiinflamatoare cortizonică (care poate fi utilă, mai ales în 
anumite momente, dar trebuie administrată asigurat, sub acoperirea tu- 
berculostaticelor şi care poate da loc şi la răspunsuri neplăcute) este bine 
să fie lăsată de asemenea, în seama specialistului ftiziolog (care ştie mai 
bine să o folosească în momente critice şi numai pe o perioadă de timp 
limitată). 

Roborantele, calciterapia, vitaminoterapia care altădată constituiau 
baza tratamentului, sînt și azi de folos (deşi doar cu titlu de medicaţie 
auxiliară): calciu gluconic în injecții intramusculare, vitamină C în can- 
titate, tonice, eupeptice etc. 

Hrana bogată în vitamine şi calciu (lăpturi, brinzeturi, vegetale), cure 
de aer, repaus, completează măsurile terapeutice, 

lar ca medicaţie simptomatică: picături calmante pentru tuse (cu 
dionină, codeină), antialgice pentru eventualele dureri. 

Pentru revărsatul lichidian: poate să nu fie nevoie de mijloace spe- 
ciale, în caz că mersul infecţie! bacilare și al afecțiunii pleurale sint re- 
pede dominate de către medicamentele specifice tuberculostatice și anti- 
inflamatoare (ceea ce se întîmplă relativ des), lichidul resorbindu-se trep- 
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tat spontan; poate fi nevoie însă să se acţioneze activ prin evacuare, prin 
toracenteză. 


Indicaţiile toracentezei erau altădată limitate: în cursul perioadei ac- 
tive febrile, doar în caz că lichidul ajuns foarte abundent devenea ame- 
nințător prin dispneea mare produsă sau prin marile deplasări de organe 
şi de mediastin; iar în perioada de declin a afecțiunii, după reducerea 
febrei, în caz că lichidul nu marca tendință evidentă de resorbţie. Azi se 
recurge obișnuit la evacuarea mecanică prin toracenteză cît mai precoce 
şi mai completă, astfel ușurîndu-se se pare, acţiunea medicamentelor și 
scăzîndu-se riscul sechelelor pleurale adezive. 

Atenţie în cursul tratamentului, la: eventuale fenomene secundare an- 
tibioticelor şi corticoizilor, la eventuale rezistenţe microbiene faţă de tu- 
berculostatice în timpul tratamentului, la apariţia micozelor favorizate de 
aceste medicaţii, la infecţii secundare ale pleurei în urma toracentezei, 
la instalarea fibrozei pleurale simfizare cu consecinţele ei respiratoare 
(deci gimnastică respiratorie). 


Cîteva noțiunii complementare: 

Tratamentul cu tuberculostatice se continuă 18 luni, sub conducere și control 
ftiziologic repetat (pentru că bolnavul este un tuberculos!). 

Atenţie mai mare în cazul pleureziilor de însămînțare microbiană, de difuziune, 
din perioada doua de diseminare (cele cu febră mare neregulată, cu alterare mar- 
cată a stării generale a bolnavului, cu semne de prindere a altor viscere, seroase, 
sistemului limfatic şi sanguin, a meningelor etc.), în care tratamentul trebuie să 
fie mai sever, mai intens, mai prelungit, iar prognosticul mai rezervat (el fiind sus- 
ceptibil de surprize). 

Indici favorabili de evoluţie și prognostic: reducerea febrei, resorbţia lichidului “ 
pleural. 

Indici defavorabili: rezistenţa acestora; cauzele putînd sta în: rezistența micro- 
bului faţă de tuberculostatice (iniţială sau dobîndită pe parcursul tratamentului); 
complicaţii septice cu microbi banali sau micotice“în cursul tratamentului (și chiar 
din cauza lui); reacţii medicamentoase nedorite; toxice, alergice, de intoleranţă etc.; 
apariţia de noi focare tuberculoase greu accesibile, de aceea rezistente etc. După 
cum se vede, chestiuni de domeniul ftiziologului, care comportă consultul lui, adop- 
tarea hotărîrilor lui. 


Chiar în perioada de resorbţie a lichidului şi remisiune a febrei, bolnavul nu 
trebuie să fie considerat drept vindecat (sau poate, cel mult, vindecat de afec- 
ţiune dar nu de boală). El trebuie ţinut în continuare sub tratament şi sub obser- 
vaţie (aşa cum am mai spus) şi tratat ca un bolnav doar în curs de vindecare. 
Mobilizarea se va face treptat, cu prudenţă (pentru a evita recăderi), pe fondul 
unui repaus prelungit, cu plimbări moderate, cure de aer (de munte, pe cît este 
posibil), hrană substanţială. 

Gimnastica respiratorie este utilă pentru a împiedica stabilirea de aderente, 
simfize, retracţii, fibroze pleuropulmonare, dar trebuie să fie prudentă şi bolnavul 
urmărit îndeaproape. 3 

Reluarea activității după 6 luni de concediu sub observație medicală. 


Schema de tratament care se aplică la noi în țară (C. Anastasatu, D. Burnea, 
E. Vainer) este următoarea: 


Se începe cu evacuarea lichidului pleural; și acest lucru se repetă ori de cite 
ori este nevoie, în caz că lichidul se reface. 


Chimioterapia antituberculoasă se aplică după gravitate: 


— în forme simple, tratament supravegheat, 2 zile din 7: timp de 3 luni 2/20, 
INH (15 mg/kg) + SM (1 g)-+ ETB (40 mg/kg); apoi timp de 6 luni (tot 2/7), INH 
(15 mg/kg) + ETB (40 mg/kg); 
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— în forme mixte, pleuro-pulmonare, tot tratament supravegheat (TSS): timp 
de 3 luni (2/0), RMP (900 mg) -+ INH (15 mg/kg) + ETB (40 mg/kg); apoi timp de 
6 luni (tot 2/7), doar ultimele, adică INH (15 mg/kg) + ETB (40 mg/kg); 

— în forme din cadrul diseminării unor tuberculoze severe, tratamentul va fi 
individualizat, recurgîndu-se la specialist. 

Se adaugă, concomitent cu antibioticele menţionate, prednison 30—40 mg, timp 
de 2—3 săptămîni, scăzînd apoi treptat, în totalitate nedepăşindu-se 4 săptămîni 
(Anastasatu) sau 1 mg/kg corp (Vainer; 1/2 mg/kg corp neaccelerind suficient vin- 


decarea). 
Se mai recurge încă, 
şi ele, la evitarea sau reducerea sec 


procedează cu prudenţă și moderație. 2a 
tul fundamental de triplă asociere (chimio- 


Aplicat cît mai precoce, tratamen - i 
terapie-antibiotice + prednison + evacuări ale lichidului), face ca vindecarea pleu- 


reziei să se producă relativ repede și fără sechele. 


la kineziterapie şi respiraţii ample, controlate (care concură 
helelor fibroase, aderenţiale, simfizare), dar se 


PLEUREZII PURULENTE 


Pleureziile purulente sînt (în raport cu substratul etiologic) netuber- 
culoase, cu germeni piogeni banali, şi tuberculoase. 


PLEUREZIILE PURULENTE NETUBERCULOASE 


Diagnosticul pozitiv se bazează pe o însumare de semne obiective 
toracopulmonare, clinice şi radiologice, de tip lichidian şi de semne infec- 
ţioase; și pe un raţionament clinic care le leagă logic, după cum urmează. 

La un bolnav febril, atrage atenţia asupra aparatului respirator, unele 
simptome pulmonare banale, comune ca dureri toracice, tuse, dispnee. La 
examenul fizic al toracelui se evidenţiază un sindrom obiectiv de revărsat 
pleurolichidian (matitate+ abolirea freamătului pectoral+-abolirea murmu- 
rului vezicular, la baza toracelui dureros, pe o întindere oarecare). Cu 
oarecare perspicacitate se constată că matitatea are limita superioară 
cu desen relativ parabolic (dar mai puţin pronunţat, clar, ca în pleurezia 
serofibrinoasă) însă auscultator nu există suflu pleuretic la nivelul limitei 
superioare; în schimb, pielea toracelui este local mai caldă, mai infiltrată 
(pliul făcut prin prindere între 2 degete este mai gros decît de partea 
cealaltă, simetric), este mai sensibilă la palpare (chiar hiperestezică une- 
ori), mai lucioasă şi cu mici venozități în unele cazuri (aspect flegmazic 
deci, ca şi cînd ar fi o inflamație purulentă dedesubt), eventual ganglio- 
nii axilari de partea corespunzătoare sînt uşor măriţi şi/sau sensibili. Sta- 
rea generală este profund alterată, septică, faţa trasă, limba uscată, febra 
mare şi neregulată, uneori cu frisoane, oligurie etc. Examenul radiologie 
confirmă existenţa unui revărsat lichidian pleural (care deja a fost evi- 
denţiat de examenul clinic) dar atît (nu poate preciza natura acestuia). 
Iar laboratorul adaugă; leucocitoză cu polinucleoză mare. 

Ecuația diagnostică formulează, pe baza datelor de mai sus: revărsat 
pleural pe fond febril, deci pleurezie; şi adaugă: probabil purulentă, pe 
baza semnelor locale de tip inflamator și a celor generale de tip septic. 
Diagnosticul este deductiv dar este foarte probabil. Pentru certiticare nu 
există decit un singur mijloc; puncţia pleurală, care scoate puroi; iar exa- 
menul lichidului aduce precizarea etiologică prin evidenţierea germenului 
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Tabelul 157 
PLEUREZII PURULENTE NETUBERCULOASE CU GERMENI BANALI 


i. DIAGNOSTIC POZITIV 


Simptome respiratorii comune, puţin suges- 
tive: „durere toracică (poate mai vie ca de 
obicei), uneori cu oarecare hiperestezie lo- 


cală 

+ tuse 

+ dispnee 
Obiectiv, sindromul lichidian pleural comun: dar curba Damoiseau puțin pronun- 
matitate bazală cu limită + parabolică, mur- țată, nu există suflu pleuretic, ego- 
mur vezicular scăzut sau abolit, freamăt fonie, pectorilacvie afonă 

pectoral scăzut sau abolit in schimb: hiperestezie locală 


+ căldură locală + edem, infiltra- 
ție a peretelui 
+ ganglioni axilari, supraclavicu- 
lari 
Radiologic — opacitate de tip pleurolichidian, dar fără mobilitate prea mare 
omogenă, cu desen special concav, cu li- 
mite estompate ; 
Febră mare, neregulată, de tip septic + fri- dominînd tabloul clinic 
soane, cu afectare severă a stării generale, 
inapetență, astenie, oligurie 
Leucocitoză mare, polinucleoză 
VSH mult ridicată 


ooa a a U A E 


Diagnosticul se face deci, pe baza unei ecuații speciale: 

simptome respiratorii banale, nesugestive (poate doar durerea mai mare) 

dar sindrom obiectiv pleurolichidian 

+ imagine radiologică opacă semnificativă de revărsat pleural 

+ fenomene locale sugestive pentru o flegmazie purulentă (perete infiltrat, 
hiperestezie, cald) 

+ sindrom infecțios general grav; şi biologic, de laborator 


ai A a S A 


În esență: stare septică + determinare pleurală 


Precizarea se face prin puncție pleurală: 
se certifică prezența revărsatului pleural 
se precizează natura lui purulentă 
se relevă prin laborator, germenul cauzal și calitățile lui 


N RE DN e e a DN ED T a S E 


II. DIAGNOSTIC DIFERENȚIAL Se face înainte de precizarea prin 
ELIMINATORIU puncţie printr-o amănunţită exa- 
cu Pneumonia acută (mai ales formă spleno- aea bolnavului cu ajutorul ra- 
pneumonică) : dar acestea pot coexista cu pleure- 


Bronhopneumonie lobară inferioară 

Abces pulmonar în perioada formării 
Neoplasm pulmonar bazal + suprainfectat 
Micoză pulmonară activă 

Pleurezie serofibrinoasă; sau hemoragică 


TII, DIAGNOSTIC DE FORMĂ PATOGENICA | Important este să se caute sursa în- 
Pleurezie autonomă? primară; prin însă- sămînțării microbiene a pleurel, 
mînțare sanguină, hematogenă? pentru a o ataca, suprima, anihila 
Pleurezie secundară? 
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zia (și pot fi chiar cauza acesteia); 
deci atenţie! 


Tabelul 157 (continuare) 


| unei pleurezii serotibrinoase infectate deci examen atent al plăminilor 
N (spontan sau prin punctie) al mediastinulul 
| unui proces inflamator septice de vecinä- organelor abdominale 
tate (pulmonar, mediastinal, subdlatrag= amigdale, dinți etc, urinar? 
matio prin propagare piele (furunculoză?) 


IV. DIAGNOSTICUL ETIOLOGIC 


i Germenul — studiu bacteriologic 
| identificare: studiul calităților, virulenței 
| studiul reacţiilor fată de antibiotice 
— sugestii date de clinică (relative); caractere după etiologie, germen... 
Streptococ — cel mai des germen: 
atectare severă a stării generale; atectări viscerale septice-toxice (ficat, 
rinichi, miocard) 
pronostic grav, 
dar nu se închistează, nu tistulizează Z 
pneumococ — mai ales la copii, după pneumonii (para-metapneumococică) 
agravind sau continuind pneumonia — cu menţinerea febrei, stării in- 
tecțioase 
eventual vomică-evacuare sau fistulizare-evacuare 
dar şi închistare=cronicizare cu evoluţie spre amiloldoză, caşexle 
statilococ — deseori pe fondul unei statilococii cutanate, osoase, pulmonare, 
cu manifestări zgomotoase grave (rareori posibil și torpide) 
cu evoluţie spre evacuare spontană 
sau spre închistare, cronicizare, retracţie, piotibroză, amiloidoză 
sau spre propagare la organe vecine 
sau spre deschideri în organe vecine 
sau spre difuziune septică 
virus gripal — mai ales în unele epidemii, 
de supraintecție polimicrobiană, 
des bilaterală -H focare pulmonare, 
severă, gravă 


Originea şi 
Conditia declanşantă: 
o afecțiune pulmonară recentă, actuală? 
un traumatism toracic recent? 
o puncţie pleurală recentă? 
o ataetune septică în zilele precedente? (urinară, biliară, amigdaliană, den- 
ară?) £ 
un focar infecțios undeva? abces subfrenic, pulmonar, pielocistită? mediastin? 
o supurație undeva în organism? (a o căuta) chiar pe piele (furuncule!) 
Geci examen atent al plăminilor, mediastinului 
al organele, abdominale: vezică biliară, apendice, anexe la femeie, subdiafrag- 
4 matic 
al amigdalelor, sinusurilor, dinților, aparat urinar, 
| al pielii 
Terenul trebuie luat şi el în considerație: 
fond diabetic, luetic, tuberculos? 
denutrit, debil, deficitar imunologic? 
de insuficiență hepatică sau renală 
miocardic, coronarian, ateroscleros, circulator 
depresiv psihic, anxios... 
DN a 


cauzal, de obicei un germen banal piogen (streptococ, statilococ, pneumo- 
coc, colibacil etc.). 

Confuzii și/sau greşeli sint posibile, de obicei iniţial, pînă la puncţia 
pleurală. Un diagnostice diferențial este bine să fie avut în vedere, în 


883 


perioada iniţială, cînd descifrarea procesului patologic se încearcă doar 
cu mijloace clinice şi eventual radiologice. (El este util chiar pentru întă- 
rirea diagnosticului pozitiv). Se iau în considerare; — pneumonia lobară 
a bazei, bronhopneumonie bazală, abces pulmonar în perioada de formare 
(dar aci semnele de condensare sînt de tip pulmonar: matitate + raluri + 
respiraţie suflantă sau chiar suflu tubar; și există în genere expecto- 
raţie; iar imaginea radiologică este alta; încît greşala de diagnostic 
exprimă obișnuit superficialitate sau necunoștințe din partea medicu- 
lui); — micoză pulmonară, tumoră pulmonară (care se pot însoţi de 
febră), chist hidatie pulmonar supurat (dar şi în aceste cazuri se poate 
evidenția clinic şi radiologic, faptul că condensarea ţine de plămin și nu 
de un revărsat pleural, iar sputa coexistentă, confirmînd acest lucru, 
poate deschide calea spre substratul etiologic prin prezența de ciuperci- 
fungi, de celule neoplazice, de chiști, croşete, fragmente de membrană 
echinococică);, — pleurezia serofibrinoasă (dar aceasta are semne obiec- 
tive lichidiene mai categorice şi semne locale și generale inflamatorii- 
septice mai slabe). — În genere, îndoielile eventuale se tranşează dacă 
se foloseşte din plin şi cu atenţie minuțioasă examenul clinic și cel 
radiologic, dar mai ales dacă se recurge la puncția pleurală, indicată 
de îndată ce a apărut suspiciunea (şi totul este ca suspiciunea să apară!). 


Diagnosticul etiologic este dat de cercetarea germenului în puroiul 
pleural. 


Mai rămîne diagnosticul patogenic (util, în genere, pentru atitudinea 
terapeutică): pleurezie autonomă primară, prin însămînțarea sanguină- 
hematogenă? sau secundară, fie unei pleurezii serofibrinoase tubercu- 
loasă sau de altă cauză (poate în urma puncţiilor pleurale) fie unui pro- 
ces inflamator septic pulmonar (abces pulmonar etc.) sau de vecinătate 
(abces subtrenic, mediastinal etc.)? Şi acest lucru se rezolvă printr-o 
analiză clinică amănunțită: prin cercetarea mai întîi a plămînilor, apoi 
a mediastinului şi abdomenului subdiafragmatic, apoi prin celelalte zone 
care ar putea ascunde un focar infecțios (amigdale, apendice etc.). 


Tratamentul este început imediat și este efectuat cu maximă energie. 
El are în vedere infecția generală şi focarul de însămînțare, apoi infla- 
maţia pleurală cu puroiul ei, în fine nu se uită eventualele condiții de 
teren defavorabile. 

Antibioterapia pe cale generală şi locală, stă la baza tratamentului: 
tetraciclină, eritromicină, piostacină pe cale generală + sulfamide ca 
neoxazol, sulfametin; iar local, penicilină, streptomicină intrapleural. 
Dacă s-a identificat germenul, adaptare la el. 

Corticoterapia este de folosit, acoperită de tratamentul antibiotic 
adecvat. 

De folos sînt de asemenea fermenții proteolitici, în administrare 
intrapleurală, paralel cu puncţii evacuatoare repetate, eventual spălă- 
turi pleurale (şi introducere de antibiotice, corticoizi, fibrinolitice, aşa 
cum am mai menţionat). 

La nevoie, aspirații pleurale și chiar intervenţie chirurgicală (bine- 
înțeles, bolnavul trebuie să fie internat și tratamentul acesta se aplică 
în spital). 
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Nu se uită, căutarea şi lichidarea focarului de însămînţare. 

Nu se neglijează căutarea și tratarea unor eventuale tare ale bol- 
navului: diabet, lues, denutriţie, insuficienţă renală sau hepatică etc. 

Către vindecare și convalescență: gimnastică respiratorie de reedu- 
care și împiedicare a aderenţelor + fizioterapie; supraveghere pentru a 
se evita eventuale focare remanente (pungi purulente intrapleurale), 
fistule, simfize. 


Notă suplimentară 

Este bine desigur, să fie cunoscute şi unele particularităţi ale pleureziei puru- 
lente, în funcţie de germenul care a produs-o: 

— pleurezia streptococică, cea mai frecventă, se însoțește obișnuit de afectarea 
gravă a stării generale, de consecinţe severe viscerale (renale, hepatice), uneori 
îmbrăcînd un caracter septicemic; în timp ce local nu manifestă tendință la eva- 
dare, fistulizare, închistare; lupta trebuie dată de aceea, cu infecția în general, 
mai ales; și trebuie contat pe prognosticul deseori grav; 


— pleurezia stafilococică este şi ea foarte severă, cu fenomene generale intense, 
zgomotoase (sînt însă, rar, şi forme mai torpide); local, posibilitatea unor modalităţi 
de evoluţie care îngreuiază tratamentul și vindecarea: tendința la evacuare spon- 
tană, la fistulizări, închistări, formare de pungi greu accesibile, la propagare în 
zonele învecinate, la cronicizări complexe (sub formă de piotorax) cu consecinţe 
generale (slăbire, anemii, amiloidoză, redeșteptări septice); în tratament trebuie 
luate în considerare atent, focarele de diseminare care sînt deseori în plămiîni, oase, 
piele; 

— pleurezia pneumococică, deseori postpneumonică şi afectînd mai ales copiii, 
este mai benigsnă în genere, afectînd mai puţin sever starea generală și organismul 
în ansamblu; local însă, poate merge către evacuare spontană-fistulizare, către 
evacuare prin căile respiratorii-vomică, către închistare-cronicizare cu consecinţele 
respective (amiloidoză, anemii, caşexie, difuziuni microbiene, piogene); 

— pleurezia gripală, survenind mai ales în anumite epidemii, este o pleurezie. 
de suprainfecție, mai totdeauna polimicrobiană, cu germeni mai totdeauna foarte 
virulenţi, cu prindere concomitentă a plămînilor, deseori bilaterală, cu profundă 
afectare a organismului (stare septică, toxică; insuficiență renală, hepatică etc.). 


Cunoașterea germenului cauzal, în pleureziile purulente serveşte nu numai vi- 
ziunii evolutive și progsnostice a acesteia, dar şi tratamentului; căci identificarea 
microbului duce la o mai bună alegere a antibioticului (mai ales dacă se testează şi 
sensibilitatea microbului). 


PLEUREZIA PURULENTĂ TUBERCULOASĂ 


Ca şi pleurezia serofibrinoasă tuberculoasă, pleurezia purulentă este un 
episod visceral în cadrul bolii generale, tuberculoza; dar un episod grav, 
cu semnificație severă, pentru că înseamnă o localizare cu alură foarte 
<erioasă a bacilului, exprimă o tuberculoză pleurală. 


Diagnosticul pozitiv se face însumînd trei elemente: revărsat pleu- 
ral4+-caracter purulent+ de natură tuberculoasă. 


Atras asupra plămînilor de simptomele respiratorii pe care le pre- 
zintă bolnavul (simptome banale, neexpresive prin ele înşile: tuse, dureri 
toracice, dispnee), medicul constată la examenul fizic, un sindrom obiec- 
tiv de revărsat lichidian pleural (matitate cu limită superioară oarecum 
parabolică, abolirea freamătului pectoral şi a murmurului vezicular) şi 
datorită faptului că concomitent pacientul febricitează și are starea ge- 
nerală afectată, este îndreptăţit să dea revărsatului o semnificaţie infla- 
matorie; deci pleurezie. Prezenţa revărsatului pleural fiind confirmată 
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radiologic, diagnosticul de pleurezie a căpătat certificarea. Dar natura? 
dar etiologia? 


Asupra etiologiei şi naturii pleureziei nu se pot emite decit suspi- 
cluni: suspiciunea etiologiei tuberculoasă pentru că nu există o altă cauză 
evidentă, aparentă şi nici nu se întrevede; dar mai ales (cînd este cazul) 
pentru că bolnavul este un tuberculos cunoscut sau desvăluit prin exa- 
menul plăminilor (clinic și radiologic), prin antecedente, trecut etc. sau 
prezintă unele mărturii în alte organe, ale infecţiei tuberculoase (are o 
gibozitate potţică, urme ale unei osteoartropatii tuberculoase, adenopatii 
etc.); suspiciunea de lichid purulent, pentru că local sindromul lichidian nu 
este foarte pur (linia parabolică Damoiseau nu este foarte netă, nu se 
percepe suflu pleuretic la limita superioară a matităţii, mobilitatea mati- 
tăţii lichidiene în raport cu schimbările de poziţie ale bolnavului nu este 
prea bine marcată) iar general starea bolnavului este mai atinsă decît în 
pleurezia serofibrinoasă, pacientul are un aspect mult mai suferind. 


Tabelul 158 
PLEUREZIA PURULENTĂ TUBERCULOASĂ 


Ca şi pleurezia serofibrinoasă tuberculoasă, este un episod visceral în cadrul bolii 
generale, al infecţiei tuberculoase. Dar un episod grav, căci semnitică o determi- 
nare cu alură severă a bacilului; o tuberculoză pleurală. 


A. DIAGNOSTIC POZITIV 


Ca și în pleureziile purulente, netuberculoase 
Simptome respiratorii banale, nesugestive 


Are e eventual expectoraţie 

tuse + (dacă e participare pulmonară) destul de neclare 

Dar sindrom obiectiv pleural, de revărsat limita superioară mai puţin net pa- 
+ clar rabolică 

matitate bazală cu limita superioară neori- fără pectorilocvee afonă şi egofonie 
zontală, fără suflu pleuretic 


abolirea murmurului vezicular, 

abolirea freamătului pectoral, 
Radiologic imagine caracteristică de revărsat opacitate mai densă decît în pleu- 
lichidian cu opacitate bazal-laterală, limitată rezia fibrinoasă 


concav și flou limită mai puţin netă și mai puţin 
curbă 

Semne generale infecțioase, febră, afectarea starea generală nu impune atenție și 

stării generale moderate; şi cu caracter tu- nici probleme speciale. 


berculos, de fond: 

astenie, apatie, inapetenţă, slăbire, transpi- 
raţii + ganglioni >, + splină > 

Laborator; leucocitoză, polinucleoză, VSH 
Eventual spută cu bacil Koch (dacă coexistă 
procese pulmonare) 


PN N N N 


Diagnosticul nu poate fi pus, pe baza datelor de mai sus, decît pînă la o anumită 
limită: 
diagnostic de revărsat lichidian pleural 
cu suspiciunea doar, a etiologiei tuberculoase prin lipsa altei etiologii, prin coexis- 
tența de afectări tbe și antecedente 
cu suspiciunea doar, a naturii purulente, prin afectarea mai intensă a stării gene- 
rale (decît în pl, serotibrinoasă), 
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Tabelul 158 (continuare) 


Diagnosticul de precizie se face doar prin puncţie pleurală 
lichidul purulent, neconţinind germeni banali, ci bacili Koch (sau nici un germen 
la examenul direct). 
Diagnosticul diferențial eliminatoriu ajută și el (prin excludere) 
înainte de puncţie se elimină alte afecţiuni pulmonare și pleurale 
după puncţie se elimină alte pleurezii purulente, de altă natură, cu alți germeni 


B. PROBLEMA VIITORULUI, EVOLUȚIEI: 


ca afecţiune propriu-zisă, ca boală (tuberculoză) 
Posibil vindecare — prin rezorbţie 
fără sechele 
| cu sechele — aderenţe întinse, groase, fibrotorax, pahipleurită, retracţie costală- 
pulmonară : 
cu consecinţe respiratorii, circulatorii (insuficiență respiratorie + cardiacă dreaptă) 
Persistență cu complicaţii diverse 
uneori închistare + retracții, fibroză etc. 
sau consecinţe generale: amiloidâză, caşexie, boli intercurente 
deschidere la perete — fistulizare — suprainfecţie — consecințe generale sep- 
tice, toxice 
deschidere în bronşii — vomică + pneumotorax, piopneumotorax, empiem pulsa- 
til, suprainfecţie 
Pe linia tuberculozei: tbc pulmonar, tbe viscerale diverse, tbe generalizată 
cu insuficiențe viscerale: renală, hepatică, cardiacă; anemie, cașexie, amiloidoză, 
hecticitate 


C. LEGĂTURA ETIOLOGICĂ 
Primară direct sau indirect prin debut de pleurezie serofibrinoasă? 
Secundară unui proces tuberculos pulmonar? sau costal? 
deci: examen general şi pulmonar atent, inclusiv sputa; apoi oase, ganglioni, 
seroase 
studiul terenului: diabet, denutriţie, lues, ulcer, insuficiență hepatică, 
renală? 
studiul tuberculozei: alte determinări? 
există cumva suprainfecţie? 


Certitudinea diagnosticului o dă însă, numai puncţia pleurală: ea con- 
firmă existenţa lichidului (pleurezie), precizează natura lui (purulentă) şi 
dă posibilitatea fixării etiologiei, prin laborator (tuberculoasă). S-au eli- 
minat astfel, deodată, alte afecțiuni (pulmonare spre exemplu; dar care 
pot coexista), pleurezii de altă natură (serofibrinoasă, hemoragică etc.) şi 
pleurezii purulente cu germeni banali, piogeni (streptococi, stafilococi 
etc.). 3 

Cu diagnosticul pozitiv precizat şi certificat, bolnavul este adresat re- 
țelei de tuberculoză. Poate că este util însă, ca să se precizeze forma pa- 
togenică, încadrarea în infecția tuberculoasă, a afecțiunii (aceasta mai 
eN: ales pentru o viziune prognostică mai clară): este o pleurezie primară 

(apărută ca atare, fără o altă manifestare sau determinare premonitorie 
evidentă)? urmează unei pleurezii serofibrinoase tuberculoasă? sau este 
secundară unui proces tuberculos pulmonar sau costal (este deci o pleu- 
rezie condiționată și întreţinută de un focar tuberculos din apropiere)? 
Util mai poate fi de a preciza dacă nu există o suprainfecţie, un adaos 
infecțios banal. În fine, de asemenea de folos, studiul terenului: pacientul 
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Sn aa cumva un tarat? (diabetic, denutrit, sifilitic, ulceros, hepatic, re- 
nal etc.). 


Tratamentul se bazează, ca în orice afecţiune tuberculoasă, pe tuber- 
culostatice, antiinflamatoare corticoidice, fibrinolitice intrapleural pentru 
a fluidifica lichidul; apoi roborante, vitamine, medicamente simptomatice. 


Evoluţia este grevată de o mulţime de inconveniente potenţiale. Afec- 
țiunea se poate vindeca fără sechele; dar deseori sechelele sînt inevitabile 
(aderenţe groase, simfizare, retractile, fibrotorax, cu consecinţe respira- 
torii şi chiar circulatorii). Deseori însă, ea se poate croniciza, cu sau fără 
închistări, se poate fistuliza, se poate deschide prin bronșşii (cu vomică 
de obicei), se poate suprainfecta; se poate de asemenea transforma în 
piopneumotorax; în fine poate duce la amiloidoză, cașexie, insuficiențe 
viscerale etc. făcînd din viaţa bietului bolnav o suită de mizerii şi su- 
ferinţe. 


UN HIDROTORAX 


Hidrotoraxul pune 2 probleme esenţiale: problema identificării lui şi 
problema identificării substratului lui. Pentru că hidrotoraxul este un re- 
vărsat pleural aparte, nezgomotos, nefebril; şi pentru că el reprezintă în 
mod obișnuit un epifenomen într-o altă stare patologică care trebuie re- 
velată, descifrată. 


Diagnostic pozitiv. Identificare. Clinic, hidrotoraxul nu poate fi decît 
bănuit: cînd semnele clinice conturează un sindrom de revărsat lichidian 
foarte net exprimat (confirmat şi radiologic) dar care nu se însoţeşte de 
fenomene subiective respiratorii (de tuse, dureri toracice), nici de febră, 
ci de unele semne de suferinţă viscerală cardiacă, renală, hepatică etc. 
sau de nici un alt fenemen clinic (fiind uneori o descoperire incidentală, 
la un examen obiectiv conştiincios). Precizarea, diagnosticul de certitu- 
dine îl dă numai cercetarea lichidului pleural extras prin puncţie, care 
relevă faptul că este vorba de un lichid transudativ: cu reacţia Rivalta 
negativă, cu albumine sub 15 go, cu densitate sub 1015, cu viscozitate 
de 1,1—1,2, cu puţine elemente celulare, necaracteristice. 

Dar odată precizat diagnosticul pozitiv, actul de identificare a rămas 
la jumătate: căci fără precizarea substratului etiologic, diagnosticul ca 
atare rămîne la stadiul de diagnostic sindromic (fiindcă hidrotoraxul nu 
este o afecţiune ci un sindrom, realizabil de o mulţime de condiţii pato- 
logice diferite). Deci trebuie să urmeze neapărat și imediat, cercetarea şi 
evidenţierea substratului etiologic, a stării patologice care se află în dosul 
hidrotoraxului. 


Diagnosticul etiologic apare uneori direct, concomitent cu cel de hidro- 
torax (ajutind chiar la stabilirea acestuia, sugerindu-l). Alteori trebuie 
căutat (şi bine înţeles, trebuie ştiut ce trebuie căutat, încotro trebuie să 
se îndrepte cercetările), căutarea făcîndu-se prin intermediul contextului 
clinic (cînd acesta există) sau dirijat în anume direcţii gîndite (cînd hidro- 
toraxul nu este însoţit de alte manifestări, cînd apare pur, izolat, sin- 
gular). 
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Cauzele posibile (la care trebuie gîndit așadar, cînd hidrotoraxul a 
fost identificat) sînt: insuficienţa cardiacă dreaptă sau globală (dar nu 
cordul pulmonar), cirozele hepatice (mai ales decompensate, cu ascită), 
nefropatii (mai ales nefrozele), neoplasmele mediastinale compresive, pro- 
cese pancreatice acute sau cronice, procese tumorale abdominale mari 
sau anumite la femeie, procese patologice diverse care se însoțesc de hipo- 
protidemie, în fine insuficienţa tiroidiană (cu mixedem sau nu). 


Tabelul 159 


UN REVĂRSAT PLEURAL 
evidenţiat clinic-obiectiv — prin sindromul pleuro-lichidian 


este 
UN HIDROTORAX? 


————————————————————————————————————————_——— 


Ansamblu clinic f şi diagnosticul Revirsatul | Date paraclinice 
Dispnee, cianoză, turges- | Insuficiență Mai ales în Oligurie cu albuminu- 
cență venoasă cardiacă dreapta rie < Ig%o 
Edeme cianotice ale mem- | globală Rareori bilate-| Radiologic — cord > 
brelor inferioare ral 
Cord mărit, ficat mărit, Deseori -+ as- 
sensibil cită 
eee a a e NN e a, 
Ficat micşorat sau mărit, | Ciroză Exclusiv în Testele de explorare 
splină mare hepatică dreapta hepatică pozitive 
Ascită; circulaţie colatera- | ascitogenă + ascită Oligurie 


lă abdominală 
Hemoroizi + semne de in- 
suficiență hepatică 


e e e blade a În | ee Dai sa a o a a 


Edeme albe difuze, moi, | Glomerulo- Bilateral Proteinurie masică 
pufoase nefroză Hipoproteinurie cu hi- 
Oligurie lipoidică poalbuminemie 

d Ascită = anasarcă cu gamaglob.<, alfaz- 


glob. >, betaglob. > 
Hiperlipidemie, hiper- 


colesterolemie 
Edeme albe difuze, moi, Hipoproteino- | Bilateral Anemie hipocromă 
pufoase ză de denu- deseori (cva- mare 
+ ascită = anasarcă triție, de su- siconstant) Hipoalbuminemie foar- 
Cu mare slăbiciune, cașe- | puraţie cr., -+ ascită te pronunțată în ca- 
xie de neoplasm drul unei hipoprotide- 
+ urmarea unor alte tul- mii globale 


burări diverse 


ei eee Încet OR ae e | intitula. aci d da 


Față rotundă, „lunar “, | Hipotiroidism | Bilateral Colesterolemia > 
palidă, cu păr puțin, | + mixedem uneori -+ as- | Iodemie < 

sprincene rare, fiziono- cită și chiar | Metabolism bazal < 
mie  prostănacă, vorbă + hidroperi- | Probe pentru  tiroidă, 


card deficitare 


Breoale, inteligență redu- 
să, Piele uscată și infil- 
trată difuz, Extremităţi 
reci, puls rar 
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Tabelul 159 (continuare) 
oo A OTD, 


Revărsatul | 


Ansamblu clinic şi diagnosticul pleural Date paraclinice 


d ——————— 


Condiţii etiologice mai rare. Date clinice mai, puţin clare, sugestive 


Cianoza feţii, jugulare> | Neoplasm În partea Examenul radiologic 
edem în pelerină mediastinal afectată este de mare ajutor 
Distagie, disfonie, dureri Poate fi revelator 


toracice profunde 
Tuse, dispnee 
PO DD NAN N, E 


Tuse, dispnee, hemoptizii | Pneumopatie În partea Ca mai sus 
Semne obiective de proces | cronică afectată 
condensant pulmonar Neoplasm 

pulmonar 
Da a SSSA N SR A N 
Abdomen mărit de volum | Neoplasm Deseori bilate- [Examen radiologic ab- 
+ dureri abdominale .| abdominal ral dominal 


Examen ginecologic 


PN, PR a 


Tulburări digestive: me- | Pancreatită În stînga canti-| În lichidul pleural — 
teorism, diaree cronică tate moderată | amilaze (reacţia Wohl- 
Dureri abdominale în eta- gemuth pozitivă) 


jul superior 


Sindrom abdominal acut | Pancreatită În stînga canti-| În lichidul pleural — 
cu dureri vii în etajul | acută tate moderată | amilaze (reacţia Wohl- 
superior; alură dramatică gemuth pozitivă) 
Edeme la faţă, pleoape + | Glomerulone- | Bilateral Hematurie microsco- 
+ la extremităţi frită acută Cantitate mică | pică 

+ cefalee, tulb. de vede- + frustă Azotemie (uree >); 

re, hipertensiune, grețuri Tulb. de F.O. 


UN HIDROTORAX CERT 


— confirmat prin studiul lichidului dar soli- | — Examenul radiologic atent, insis- 
tar, fără alte manifestări sau semne cli- tent poate da diagnosticul sau 
nice — poate avea următoarele cauze: deschide drumul spre el 


O pneumopatie cronică + ocultă (scleroză 
pulmonară, micoză, chist hidatic) 

Un neoplasm pulmonar superficial (încă ne- 
manifest clinic, altfel) 

Un neoplasm mediastinal iritatiy sau com- 
presiv (încă nemanifest altfel) 


Un neoplasm abdominal în etajul superior | — Examen radiologic 

(ocult +), o perisplenită + splină mare 

La femeie, un tecom sau fibrom ovarian -+ | — Examen ginecologic 

-+ ascită mică (= sindrom Meigs) 

O pancreatită cronică oligosimptomatică, | — În lichidul pleural, amilaze 
asimptomatică, mascată 

O glomerulonefrită frustă : — Uree >, hematurie microscopică 
O insuficiență tiroidiană inaparentă, fără | — Colesterolemie > iodemie < Me- 
mixedem (cazuri rare, dar posibile), dese- tab. bazal < 

ori + ascltă + hidropericard Probe de insuficiență tiroidiană 


PN 
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Tabelul 160 


UN LICHID PLEURAL 


Caractere macroscopice, microscopice, chimice, utile pentru diagnosticul 
etiologic 


N N N aaa 


LICHID SEROS, SEROFIBRINOS 
A. Mai întii, este vorba de un transsudat, un exsudat, un lichid intermediar? 
Transsudat: Reacţia Rivalta—; DS < 1015; albumine < 25%; viscozitate 1,1—1,3 
Exsudat: Reacţia Rivalta +; DS > 1018; albumine >> 30%; viscozitate > 1,6; une- 
ori coagulează spontan 
Intermediar: Reacţia Rivalta +; DS 1015—1018; albumine 25—30%; viscozi- 
tate 1,4—1,5 
Lichide cu caracter intermediar sînt unele revărsate la cardiaci vechi, după 
intarcte pulmonare, în cancere pleuro-pulmonare; mai rar, în aortite, ciroze, 
nefroze lipoidice. 
B. Mai departe: pentru indicaţii etiologice 
Microscopic: 
Celule puține, rare, limfocite sau epitelii: hidrotorax sau exsudat viral? 
Limfocite: proces cronic tuberculos, limfogranulomatos, luetic, colagenotic? sau 
G puseu acut tbc, lues secundar, eventual revărsat în cadrul unei leucoze limfa- 
tice cronice 
Polinucleare: inflamație banală para- sau metapneumonică? sau în cadrul unei 
infecții generale? (febră tifoidă) începutul unei pleurezii tuberculoase? (în 
t primele zile); 
cînd polinuclearele se alterează, faptul acesta marchează evoluția spre forma 
purulentă 
j Hematii: 5000 pe mmc (pleurezie „histologic hemoragică“: tuberculoasă? neopla- 
zică? virală? 
mai rar, prin infarct pulmonar, pneumonie bacteriană, ciroză, sindrom Meigs, 
leucemie, sindrom hemoragic 
Eosinofilie: pleurezie eosinofilică, alergică, prin parazitoze (chist hidatic, ascari- 
dioză), în cadrul unui sindrom Loeffler, periarterita nodoasă, limfogranuloma- 
toza Hodgkin, mai rar tbc. pulmonar, viroză, infarct pulmonar sau chiar numai 
simplu traumatism toracic; există şi o pleurezie eosinofilică idiopatică. 
Endotelii pleurale: transsudat mai vechi (hidrotorax) în cadrul unei cardiopatii, 
nefropatii mai ales; 
exsudat — o pleurezie reumatismală ? 
Celule neoplazice: neoplasm pulmonar sau pleural 
Mixt: lichid transsudativ mai vechi + uşoară iritație-inflamație adăugată: stază 
pulmonară; 
+ mici infarcte subpleurale? neoplasm pleuropulmonar? 
Chimic: Activitate succinodehidrazică mărită >: revărsat canceros? 
Fibrinogen >: infecție reumatismală? tuberculoză? 
Amilaze prezente: origine pancreatică (pancreatită acută, cronică; neoplasm) 
Colesterol >: pleurezie colesterolică 


LICHID ALB, LĂPTOS, TULBURE, OPAC 
| Chilos sau chiliform? y 
i Chiloţorax: conţine grăsimi, peptone, zahăr; chil prin ruperea canal toracic: neo- 
1 plasme, traumatisme 
| se limpezește dacă e agitat cu eter sau acetonă sau alcool; 
microscopic — globule mici de grăsime (chilomicroni) 
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Tabelul 160 (continuare) 


Pleurezie chiliformă: conţine elemente celulare degenerate, detritusuri celulare: 


procese inflamatorii vechi, canceroase, limfogranulomatoase; 
nu se limpezește, agitat fiind cu eter, alcool, acetonă; 
microscopic: elemente celulare degenerate + globule de grăsime mari, întinse. 


LICHID GALBEN, TULBURE SAU CREMOS 


Puroi sau doar aspect pioid? 
Puroi: leucocite alterate + microbi piogeni sau Koch 
Pioid: leucocite nealterate, fără microbi = pleurezie pioidă aseptică; parapneumo- 
nică, printr-un proces pulmonar subiacent; 
celule puţine, nespecifice; colesterol + cristale + grăsime = pleurezie colesteri- 
nică, în procese vechi, tuberculoase, empieme banale învechite 
ÎN o SN a E E Na a e E N a 
LICHID HEMORAGIC SAU SEROHEMORAGIC 
Pleurezie hemoragică sau hemotorax? 
Pleurezie hemoragică: lichid serohemoragic, roşu palid, necoagulabil; se depune un 
strat roşu la fundul eprubetei; 
hematocrit < 30, hematii multe dar și serozitate + limfocite, + endotelii + ce- 
lule neoplazice 
Hemotorax: lichid franc roşu, ca sîngele, coagulează; hematocrit >20: 
VSEE e O l — 
Notă: Pentru diferențierea între un. exsudat şi un transudat s-au mai propus, re- 
cent (Light) unele formule biologice, şi anume: este vorba de un exsudat 
atunci cînd: 
roteine pleurale 
— raportul pro eTe > 0,5; 
proteine serice R 
— lacticodehidrogenaza pleurală > 200 u.i. 
: Et pleural 6 
raportul == 
R LDH. seric * 


d ———————— 


A. Diagnosticul etiologic este uşor de pus într-o insuficiență cardiacă 
(dar trebuie ţinut seama că există și pleurezii cardiace serofibrinoase), 
într-o ciroză ascitică (dar şi aci pot exista pleurezii serofibrinoase), într-o 
nefroză, într-un neoplasm mediastinal bine conturat sau neoplasm abdo- 
minal mare, evident, în fine într-o stare de hipoprotidemie (legată de 
obicei de denutriție, pierderi de proteine prin supuraţii îndelungate, neo- 
plasme, nefroze), într-un mixedem bine marcat, evident. În atari cazuri, 
descoperirea unui revărsat pleural induce imediat ideea de hidrotorax, 
urmînd ca studiul lichidului pleural să precizeze (căci uneori, cum am 
văzut, la cardiaci, cirotici, în neoplasme mediastinale, poate fì vorba şi 
de o pleurezie). Și chiar dacă revărsatul nu a apărut direct, la examenul 
simplu, fără ţintă, al bolnavului, este bine ca în cazurile patologice mai 
înainte menţionate, el să fie căutat în mod special. 

B. Dar în fața unui hidrotorax izolat, neînsoţit de alte manifestări, de 
alte fenomene patologice, descoperit incidental, printr-un examen fizic 
conştiincios al bolnavului, apărut deci insolit în faţa medicului? La ce 
trebuie gindit și cum trebuie procedat? Care sînt direcţiile către care 
trebuie îndreptate investigaţiile și care sînt investigaţiile care trebuie 
făcute pentru a descifra cauza? 
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Este puţin probabil și puţin posibil, ca hidrotoraxul să fie expresia 
unică sau dominantă măcar, a unei insuficiențe cardiace sau ciroze sau 
nefroze şi chiar a unei hipoproteinoze. Un examen clinic în acest sens 
însă, nu este de prisos (măcar pentru a elimina cu siguranță, ipoteza 
unei atari etiologii, puţin sau deloc posibile). Examene biologice îndrep- 
tate înspre cauzele menţionate pot fi şi ele de folos, tot așa, mai mult 


pentru asigurarea eliminării, fără ezitare, a acelor cauze eventuale: exa- 
menul urinei (proteinurie mare? sau chiar numai o hematurie mică, sem- 
nalînd o glomerulonefrită?), proteinele sanguine (hipoproteinemie?), tes- 
tele de disproteinemie (pentru ficat?). Dar ele pot fi lăsate şi mai la urmă 
(pentru a nu încărca laboratorul cu examene insuficient justificate, doar 
de sondaj). 

Mai plauzibile sînt ipotezele de: afecțiune pancreatică, insuficiență 
tiroidiană, fără mixedem, tumoră pulmonară, pleurală, mediastinală inci- 
piente, o pneumopatie cronică mascată (scleroză, pneumoconioză, bron- 
șiectazie), ġar la femeie o tumoră ovariană tecală sau fibroasă în cadrul 
unui sindrom Meigs (dar cu ascită mică, scăpînd evidențierii). Pentru a 
verifica aceste ipoteze este bine ca examenul clinic să se îndrepte din 
nou, cu insistență în direcţiile respective: un examen pulmonar și me- 
diastinal foarte atent (cu concursul devotat al unui bun radiolog); un 
examen abdominal atent, inclusiv ginecologic la femeie (ascită? un proces 
subdiafragmatic iritativ? un pancreas care iese în evidenţă? o tumoră 
ovariană?), un examen general vizînd pielea bolnavului, pulsul, părul, 
vorba (nu este vorba de un hipotiroidian, care are totuşi cîteva stigmate 
de mixedem?). Şi în continuare, examenul lichidului pleural: celule (neo- 
plazice?, endoteliale simple?), amilaze prin reacţia Wohlgemuth (hidro- 
torax de origine pancreatică?), colesterolemie, iodemie, scintigrafie tiroi- 
diană, fixarea iodului etc. (pentru o eventuală hipotiroidie mascată, mono- 
simptomatică prin hidrotorax). 

Cauzele menţionate în această ultimă parte, nu sînt rare: hidrotoraxul 
pancreatic izolat, hidrotoraxzul hipotiroidian izolat, hidrotoraxul izolat pre- 
monitor unei tumori vecine, ori demascator al unei pneumopatii oculte 
cronice. De asemenea sindromul Meigs. 

Şi dacă problema încă nu s-a rezolvat? Atunci urmărire un timp a 
a m asulii bolnave timpul nu se poate să nu scoată la iveală, sub- 
stratul. 


Tratamentul îmbină terapia etiologică cu cea depletivă, de sustragere 
lichidiană. 

În insuficiența cardiacă, tonicele cardiace însoţite de diureticele salu- 
retice. Toracenteza poate fi necesară (sau măcar utilă) în cazurile re- 
zistente (de obicei, vechi, cu repetate decompensări): ea poate constitui 
amorsa unei descărcări apoase care întîrzie, sub acţiunea numai a medi- 
camentelor. 

În ciroze, pe lîngă tratamentul propriu afecțiunii, pe lîngă diureticele 
folosite curent, poate să fie nevoie de paracenteză, pentru evacuarea as- 
citei concomitente (de care, de cele mai deseori, este legat hidrotoraxul, 
fiind în mare măsură dependent de aceasta). 
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În nefroze, tratamentul este cel al nefrozelor; adaosul de diuretice 
fiind subordonat situaţiei renale (chestiunea se tranșează în clinică, unde 
bolnavul poate fi studiat bine sub raport biologic). 

În procesele însoțite de hipoprotidemie, obiectivul esenţial îl consti- 
tuie reproțeinarea organismului bolnavului, cu diferitele mijloace po- 
sibile: perfuzii în plasmă, preparate protidice, alimentaţie proteinică ma- 
sivă etc. şi bine înţeles tratarea stării de bază. 

În hipotiroidie, tratamentul hormonal respectiv este soluția unică: nici 
un alt tratament nu face să dispară hidrotoraxul, care rezistă la orice 
pînă la tiroxină (motiv pentru care este indispensabilă identificarea de- 
fecţiunii glandulare respective). 

lar în neoplasme și în procesele pancreatice cronice, tratamentul tre- 
buie să vizeze şi cauza, substratul (atacîndu-l cu iradiaţii, cu imunosu- 
presive, antiinflamatoare) dar şi lichidul însuși, prin diuretice și prin 
evacuare mecanică. Extirparea tumorii este și ea o soluţie de necesitate. 


Tabelul 161 
O SINTEZĂ A AFECȚIUNILOR RESPIRATORII ACUTE 


Semnalat de: tuse și/sau dispene și/sau durere toracică și/sau expectoraţie și/sau 
hemoptizie care atrag atenţia asupra toracelui, asupra aparatului respirator, ară- 
tînd că acolo se petrece ceva. 

Proces bronșitic acut? Bronșită acută? Puseu acut al unei bronşite cronice? 
Acces de astm bronșic? 

Proces pneumopatic acut? Pneumonie acută; congestie pulmonară, bronhopneumonie; 
embolie pulmonară? 


Proces pleural acut? pleurită sau pleurezie acută? pneumotorax? hemotorax? 


I. AFECŢIUNI BRONȘICE ACUTE 
A. DIAGNOSTIC POZITIV 


A ——————————— 


Puseu bronşitic acut 


Bronşită acută? pe o bronşită cr.? „ Acces de astm bronşic? 


a e —————— 


Condiţii: frig (răceală) sau | Bolnavul este un tuşitor | Pe un fond de sănătate 
curenți, praf, fum + efort, cronic aparentă sau de simplă 
exces de vorbit + emfizematos + scle- | bronșită cronică (tuse + 
Uneori precesiune de rini- | roză pulmonară, cu re- | expectoraţie cronică), se 
tă acută, strănuturi, cefa- | aprinderi iarna, răcind | produc periodic accese de 
lee, curbatură, stare gri- | uşor; dispnee acută, de un tip 
pală de răceală, frisoane, | + fumători vechi sau special; + cu cauze une- 
+ răgușeală + lăcrimare | expus prin muncă la | ori evidente, alteori nemo- 
agresiuni respiratorii tivat clar 

(praf, ciment, fum) 

4+ a făcut bronşite re- 

petate în trecut 


Tuse uscată la început, cî- 
teva zile; uneori chiar chi- 
nuitoare, grea; apoi ume- 
dă, cu spută mucoasă, 
muco-purulentă, purulentă 
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Tuse mai deasă, grea, mai 

umedă ca de obicei, cu 
eforturi de expectorație, 
Cu spută mucopurulentă 
sau purulentă, uneori 
foarte abundentă 


Dispnee apărută intempes- 
tiv, dezvoltată rapid, do- 
minînd scena clinică (une- 
ori, rar + tuse -+ senza- 
ție de agresiune respira- 
torie) 

Caractere: rară, expirato- 
rie, şuerătoare sau gemîn- 
dă, activă pe expir 


Obiectiv, doar auscultator, 


Puseu bronşitic acut 


Drongită acută? pe o bronşită cr.? 


Obiectiv, doar ausculta- 


valuri bronşice difuze: tor, raluri bronșice di- 


la început uscate (ron- | fuze: 
ante, sibilante) apoi u- | umede în general (sub- 
mede (suberepitante) crepitante) 


rareori uscate (sibilan- 
te, ronftlante) 
+ torace dilatat, evazat, 
de emfizem 
+ murmur  vezicular 
scăzut, expir prelungit 


Nimic altceva, Absente alte 
semne: 

(Important, ca semn ne- 
gativ, pentru diagnostic.) 


Tabelul 161 (continuare) 


a a Ea 


Acces de astm bronşic? 


Obiectiv, în acces: 
Torace dilatat, global; as- 


pect de emfizem acut; 
mișcări respiratorii de am- 
plitudine redusă. 
Percutor,  hipersonoritate 
globală. 

Auscultator, raluri diferi- 
te, amestecate, cu expir 
prelungit = zgomot de 
porumbar 


Diagnosticul poate fi făcut chiar numai clinic, pe baza datelor de mai sus. 
Dar adaosul datelor radiologice și generale vine să-l întărească. 


Radiologie nimic sau doar 


Radiologie: nimic 
îngroșare a desenului 


pulmonar; aspect de 
emfizem sau scleroză 
pulmonară 
General: uneori uşoară fe- | General: rareori oarecare 
briculă, stare de curbatu- | curbatură, indispoziție 


(mai ales dacă evacua- 
rea sputei nu este satis- 
făcătoare) 
mucopurulentă cu | Spută mucopurulentă cu 
microbi banali 


ră, indispoziție; 
alteori nimic, 


Spută 
> microbi banali 


Radiologic, aspect de emfi- 
zem (hiperluminozitate), 
cu bolta diafragmatică co- 
borîtă + accentuarea de- 
senului bronhopulmonar. 

General: nimic decît indis- 
poziție produsă de dificul- 


tatea respiratorie şi de 
oboseala eforturilor fă- 
cute. 


Spută uneori perlată + eo- 
sinofile. 


Diagnosticul pozitiv este acum cert. El se sprijină pe datele pozitive (puține, sărace) 
dar şi pe cele negative (adică pe faptul că nu se găsesc semne de afectara 
pulmonară, pleurală, mediastinală) 


B. ERORI POSIBILE. DIAGNOSTIC DIFERENȚIAL 
Atenție totuşi la erori po- 
sibile: 


La fel: nu se produce o 
pneumopatie acută? o 
abcedare a unui proces 
pneumopatic? 

Nu se deschide o tuber- 
culoză pulmonară? 

Nu s-a adăugat o mico- 
ză? 


Debut bronşitic al unei a- 
fecțiuni pulmonare acute 
(sau evoluția spre o afec- 
țiune pulmonară, a bron- 
şitei?); sau al unei tuber- 
culoze, cancer; o rujeolă, 
o tuse convulsivă? 


Atenţie: a nu fi cumva, o 
dispnee  intempestivă de 
altă cauză: obstructivă sau 
de pneumopatie generală 
(embolie,  laringită, corp 
străin etc.). Eroare greu 
posibilă, dar totuşi. 


C. DIAGNOSTIC ETIOLOGIC. IMPORTANT. NECESAR 


Banală? Microbul dominant; mi- 

Gripală? coze? 

Spirilară? Fondul: scleros, luetic, 
tuberculos? pneumoco- 
niotic? 


Alergic sau nu? (inflama- 
tor, iritativ simplu). Care 
este factorul declanşant? 
respirator-inhalator? de 
mediu (locuință, anima- 


le)? alimentar? psihogen? 
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II. AFECŢIUNI 


O pnoumopatie aculă inflamatorie? (pneumonie 
O ombolie pulmonară + infarctizantă? 


Tuse + expectorație; 
junghi, dispnee; 
bră, stare generală alte- 


rată inflamatorie 


— aträgînd atenția asupra faptului că în 
plămîni are loc un proces patologic 
— arătind că acest proces este de natură 


Simptomele menționate sînt) Simptomele 
relativ slabe sau medii: destul de slabe: 
junghi submamelonar, 
sputà + ruginie 
dispnee moderată 


spută redusă, mucoasă 
dispnee deseori absentă 


menționate 


durere slabă sau absentă 


Simptomele foarte intense: 
domină dispneea! 

+ cianoză; 

+ agitație psihică sau de- 
presiune 

stare toxică (piele, limbă, 
facies) 


Obiectiv: Obiectiv: 
Zonă limitată de matitate| Percutor, rareori o zonă 
sau submatitate, percutor. | vagă de  submatitate; 


Auscultator: în acea zonă, 
doar un buchet de raluri 
crepitante sau subcrepi- 
tante; sau (după 1—2 zi- 
le) un sutlu tubar cu ra- 


mai des, nimic 

Auscultator: în acea zo- 
nă şi uneori și în altele, 
raluri fine, difuze, une- 
ori neclare, greu de in- 


luri crepitante în jur; terpretat, 
în plus: bronhotonie şi pec-| Uneori chiar absența 
torilocvie atonă semnelor  auscultatorii 


(sărăcie de date obiec- 
tive stetacustice!) 


Obiectiv: 

Percutor: una sau mai mul- 
te zone de submatitate 
Auscultator, în aceste zo- 
ne: raluri  subcrepitante 
în buchete + o respira- 
ție mai suflantă (rareori 
chiar suflu tubar) + ra- 
luri subcrepitante rare, 
difuz 


Stare generală: Stare generală: 

afectată în genere (une-| Uneori vag afectată, alte- 
Sa mai mult, alteori pu-| ori destul de grav (în 
țin 

+ facies vultuos 

+ herpes labial 

Febră în platou, în gene- 
re: 39—40° 

(Uneori, în forme reduse, 
este mai scăzută) 


gripe) 

Domină astenia + cefa- 
lee şi algii diverse: (de- 
seori în discordanță cu 
semnele obiective locale 
şi cu simptomele) 
Uneori adenopatii 


Stare generală foarte afec- 
tată: izbește alături de 
dispneea mare -} cianoză, 
încă aspectul toxic (limbă 
uscată, facies pal) cu a- 
fectarea neuropsihică (agi- 
tație sau astenie, prăbuși- 
re fizică, transpiraţii...) 
Febră ridicată, neregulată 
Uneori (bătrîni) redusă 


Febră moderată, cîteva 
zile, 
Radiologic: Radiologic: Radiologic: 
Imagine opacă, densă Imagini difuze, vagi Imagini difuze, dar de oa- 


+ lobară, triunghiulară + „de vată“ $ hilifuge 


recare densitate opacă; + 
mobile 
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Tabelul 162 


| PULMONARE ACUTE 


pneumococică sau virală, bronhopneumonie) 
Un edem. pulmonar acut? 


| Un junghi toracic brusc, persistent Insidios, dar progresiv rapid se insta- 
| + dispnee (blockpnee) + tuse lează o dispnee care devine repede im- 
| + spută hemoptoică roşie sau roşie în- presionantă, greu de suportat, asfixică 
chis, cu cheaguri, tardiv 
Simptomele au variante: Bolnavul se luptă cu ea, face eforturi 
uneori domină durerea + dispnee de respirație, dar şi economie de forțe, 


alteori atrage atenția sputa sanguinolen- | Concomitent tuse uscată la început. 
tă Apoi apare o expectoraţie spumoasă la 
gură, albă sau rozată. 


Obiectiv: Obiectiv: 
| Percutor: o zonă limitată de matitate sau | Toracele cu muşchii respiratori con- 
| submatitate tractaţi în efort. Dispnee la început 
| Auscultator: + raluri crepitante sau sub- inspiratorie, apoi polipneică, tot mai 
| crepitante local; superficială (oboseala mușchilor respi- 
| + suflu tubar sau o ratori) 
i gaură auscultatorie (murmur vezicular | Palpator, percutor, nimic deosebit 
i abolit) Auscultator: raluri crepitante fine la 
Sputa cu striuri roşii (precoce) sau chiar ambele baze, ridicîndu-se progresiv îm 
sînge roşu (idem) sau cu cheaguri închi- sus (ca o „marée montante“). 
se (tardiv) La un moment dat se aude și un ron- 


hus tiaheal şi apare spumă la gură 


Stare generală puțin afectată sau afectată | Starea generală este a unei asfixii pro- 
mai ales de suferință, durere, dispnee. gresive, cu lupta de a respira: ciano- 
Poate merge pînă la o stare de şoc, + co- ză progresivă, transpirații pe frunte, 
laps + anxietate + groază, ochi protruzionați, gura deschisă. 
Febra lipseşte sau există rar (cînd substra- | Nu există febră (decît în cele adăugate 
tul este septic); de aci erori posibile; aten- unui proces infecțios pulmonar) 


ție! Important fondul patologic pe care se 
Importante unele eventuale circumstanțe dezvoltă (ajută mult diagnosticului): 
care trebuie să fie evocatoare: flebită, ventricul stîng mărit, cu hipertensiu- 
varice, operații, naştere, insuficiență car- ne arterială, leziune aortică, miocar- 
diacă gravă, fractură, alitare prelungită dită, infarct miocardic, eventual ste- 


noză mitrală (mai ales la femeie) sau 
condiții iritante pentru plămîni etc. 
(vezi text). 


Radiologic: Radiologic: 


PA DĂ 


Opacitate mare + densă cu margini re- 
lativ tranșante; mai rar difuze, estompate 


Nimic clar pulmonar: eventual voalare 
a bazelor sau vag emfizem acut su- 


perior, 
Dar poate atrage atenția cordul prin 
ventriculul stîng mărit şi pulsatil sau 


profil de stenoză mitrală. 
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Sputa: : e Sputa, puțină, vagă, mu- | Spută  mucopurulentă cu 
compactă, uneori ruginie,| coasă sau de loc (nesem- floră bogată; microbi va- 
cu pneumococi nificativă); germeni pu- riați, foarte virulenți 


țini, nespecifici 


E a 


PNEUMONIE PNEUMONIE VIRALĂ 
PNEUMOCOCICĂ + GRIPALĂ BRONHOPNEUMONIE 


Se porneşte spre diagnostic, de la simptomele respiratorii, care atrag atenţia că 
(decît vag) indicaţii asupra naturii acestuia: este un proces inflamator (dacă coexi 

Diagnosticul de afecţiune (natura procesului) se face prin datele obiective, de ex 
rea e mai clară după examenul radiologic şi după examenul sputei. 

Dificultăţi și erori sînt posibile: atenţie, a nu fi vorba de un proces specific (tbc., 
mului pulmonar acut! (a evita confuzii). 


Atenţie, cînd se fac evacuările prin toracenteză: infectările lichi- 
dului sînt posibile uşor relativ, în majoritatea stărilor patologice cauzale, 
care coexistă obișnuit cu o depresiune generală a organismului. 


x 


Acum, la sfîrşitul capitolului de afecțiuni pulmonare și pleurale acute, 
o observaţie: sînt printre aceste afecţiuni, cîteva, de o importanţă deose- 
bită pentru practică, prin apariţia lor bruscă, brutală, explozivă chiar şi 
prin gravitatea lor, care impune un diagnostic prompt și cît mai sigur 
şi o atitudine terapeutică imediată și hotărîtă. Sînt așa-numite „urgenţe 
medicale“, dominate ca simptomatologie, de:dispnee şi uneori de durere 
toracică vie; şi evoluînd spre insuficienţă respiratorie sau circulatorie, 
spre asfixie sau colaps. 

Intră în această categorie: edemul pulmonar acut, embolia pulmonară 
infarctizantă, pneumotoraxul spontan acut, diferite pneumopatii acute 
grave, printre care bronhopneumonia, tuberculoza miliară, apoi astmul 
grav sau ajuns la dispnee continuă (la care se mai adaugă obstrucţia prin 
diverse procese, a căilor superioare respiratorii; unele stări toxice şi 
nevrotice dispneizante, infarctul miocardic). 

Asupra acestora, cu deosebire, trebuie să-şi concentreze atenţia me- 
dicul practician, internist sau generalist. Acestea trebuie cunoscute de el, 
cît mai bine. Pentru ca în faţa lor, el să poată proceda cu cît mai mare 
siguranţă și repeziciune. 

Cum în această carte noţiunile privitoare la urgenţele medicale res- 
piratorii nu au putut primi o dezvoltare amplă, atît cît ele merită și nici 
nu au putut fi abordate toate, este bine ca medicii să își completeze cu- 
noștințele respective, din cărţi speciale, în care sînt tratate în mod spe- 
cial, aceste subiecte. (Sub o formă mai sistematică, cu o expunere mai 
fermă a logicii diagnosticului și a tratamentului, aceste afecţiuni deose- 
bite prin importanța lor, sînt prezentate şi în cartea de „Urgenţe medi- 
cale“ a autorului; Editura medicală, 1965.) 
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Tabelul 162 (continuare) 


Sputa albuminoasă, spumoasă, aerată 


Spută hemoptoică 
(ca un albuș de ou bătut). 


roşie în primele zile 
roşie închis, cu cheaguri, mai tîrziu 


INFARCT PULMONAR EMBOLIC EDEM PULMONAR ACUT 


în aparatul respirator, în plămîni s-a produs un proces patologic, dar nu pot da 
stă febră) sau infarctizant sau edematos acut (debutul brusc, violent, brutal). 
plorare clinică. Ele pot fi (şi sînt deseori) suficiente pentru precizare. Dar preciza- 


lues, micoze, viroze); atenţie la diagnosticul proceselor embolo-intarctice și al ede- 


Tabelul 163 


III. AFECŢIUNI PLEURALE ACUTE, DOMINATE DE DURERE 


Debut prin durere toracică + vie la care se asociază şi alte simptome 


respiratorii generale 


Durere toracică (junghi), unilateral + 
limitată 
+ accentuată de mişcările respirato- 
rii, de inspirul profund 
Febră + alterare a stării generale 
+ Tuse uscată (inconstant) 


Durerea continuă 

mai ales în inspir sau expir profund; 
Uneori ca un junghi, alteori difuză 

+ uneori oarecare blockpnee (dispnee 
de jenă dureroasă) 

+ febră, alterarea stării generale 


Durere toracică subită, violentă + brutală; 
mai rar ca junghi 

Dispnee + intensă; sau doar blockpnee 
(de jenă dureroasă) + stare de șoc + co- 
laps circulator + extremităţi reci şi cia- 
notice, puls mic, rapid, slab. 


Durerea inițială scade repede în intensi- 
tate; rămîne doar o stare de relativă pre- 
siune sau jenă intratoracică, unilateral... 

Dispneea şi starea de şoc diminuă şi ele 
(uneori dispar, alteori persistă + slab; 
manifestă spontan, exagerată de mişcări, 
eforturi) 


Obiectiv: 

Nimic deosebit la inspecția generală 
Toraco-pulmonar: 

percutor nimic (poate oarecare durere, 
simțită de bolnav) 

palpator nimic (poate, uneori, o sen- 
zaţie de frecare) 

auscultator, frecături pleurale (fine, 
medii, groase) accentuate în inspir sau 
expir forțat . 

de asemenea la apăsarea cu urechea 
sau stetoscopul pe torace 


Obiectiv: 

La examenul general: facies + anxios + 
suferind + dispneic + şocat; eventual 
extremități reci + cianotice; puls slab 
Toraco-pulmonar: 

la privire, uneori hemitoracele respectiv, 
ușor bombat; 

percutor — hipersonoritate, uneori tim- 
panică, întinsă pe tot hemitoracele, în 
stînga acoperind matitatea cardiacă, în 
dreapta coborînd matitatea hepatică; une- 
ori matitate bazală (hemotorax). 
auscultator — abolirea murmurului ve- 
zicular sau zgomote aerice, amtorice. 


Si E a 


General: 
febră 
inapetenţă, insomnie 


General: 
4 stare de şoc, colaps la început, dispa- 


re apoi : 
+ stare de suferință, dificultate de a 


respira; afebril 


E N a E A EE E ES A [te d a E E AA ES a 
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Tabelul 163 (continuare) 


Radiologie Radiologie 

Nimic sau Hiperluminozitate în he- 

uşoară umbrire a mitoracele respectiv; cu 
sinusului  costodia: lărgirea dimensiunilor 9 C 
fragmatic respectiv, i acestuia; cu absenţa de- 
cu nedeschiderea senului pulmonar; cu com- N 
lui în inspir profund primarea bontului pulmo- N 


nar spre hil, diafragm 
mai coborît. Uneori zonă 
opacă la bază cu nivel 


orizontal = hidro- sau 
pneumotorax. 
Puncție pleurală Puncție pleurală 
Negativă sau foarte puțin lichid seros, Izbucnire de aer -+ ameliorarea dispneii, 


gros (jos, în sinusul costodiafragmatic) depresiunii respiratorii 
Uneori + sînge sau lichid (hemo- sau 


hidrotorax adăugat) 


Li 


Evoluție. Consecințe posibile Evoluție. Consecințe posibile 
— Resorbție uneori. Dispariția frecă- — Imediat: stare de șoc grav, moarte 
turilor — Stare asfixică + şoc = insuficiență 
— Resorbţie alteori dar cu simtiză respiratorie sau cardiorespiratorie a- 
pleurală reziduală cută, gravă 
— Trecerea în pleurezia exsudativă, — Insuficienţă respiratorie medie (prin 
prin producerea unui exsudat, pleu- supresiunea funcțională a unui plă- 
ral serofibrinos, mai rar purulent mîn; eventual + revărsat seros sau 
sanguin (hidropneumotorax sau hemo- 
pneumotorax) 
— Resorbţie lentă a aerului cu revenire 
la normal 
PLEURITĂ ACUTĂ PNEUMOTORAX SPONTAN 


Diagnosticul pozitiv se face relativ ușor, chiar numai pe date clinice, dacă la 
examenul obiectiv se sesizează semnele caracteristice (frecăturile în pleurite, pre- 
zența de aer în caz de pneumotorax). 

El se precizează radiologic: în pleurite prin lipsa sau sărăcia de modificări; în 
pneumotorax prin prezenţa aerului. 

Diagnostic diferenţial. Erori posibile sînt multe, dacă examenul obiectiv nu a 
evidenţiat semnele caracteristice. Se poate crede că e: o nevralgie intercostală, o 
pleuropneumonie, o embolie pulmonară, un neoplasm incipient, zona zoster. 

Diagnosticul etiologic trebuie neapărat efectuat și el. Este important pentru vii- 
tor, pentru prognostic, implicit pentru tratament: tbc? traumatism? (tot cu un tbe 
dedesubt?), simplă viroză trecătoare?; apoi pleurita sau pneumotoraxul nu repre- 
zintă o modalitate de debut, puţin obișnuită, a unei boli grave, de fond? (tbc, si- 
filis, micoză, leucoză, colagenoză etc.?) 


Tabelul 164 
IV. AFECŢIUNI PLEURALE ACUTE, DOMINATE DE REVĂRSATE PLEURALE 


Debut mai totdeauna prin o durere toracică + dispnee, alterarea stării gene- 
rale, febră, oricare ar fi procesul. Lipsește expectoraţia; iar tusea dacă există, este 


uscată, 
Eventual, în această perioadă de debut, se poate descoperi (evidenția) o pleu- 


rită uscată, marcată de existența trecăturilor pleurale, 
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Tabelul 164 (continuare) 


În perioada de stare, exsudativă: 


A. Diagnosticul pozitiv se bazează pe evidenţierea prezenţei de lichid în cavita- 
tea pleurală. 


Sindromul clinic, local, obiectiv, este în genere următorul: 

la inspecţie, eventual oarecare asimetrie toracică cu bombarea sau imobilitatea 
respiratorie a hemitoracelui afectat; 

la percuție, matitate, bazală, în caz de revărsat în marea cavitate (mai rar, o 
matitate suspendată, „în eșarfă“, în caz de pleurezie interlobară sau circumscrisă) ; 

la palpaţie, scăderea sau abolirea freamătului respirator (a transmisi=i vibra- 
ţiilor vocale) în zona mată; 

auscultator, abolirea murmurului vezicular sau scăderea lui pronunțată; + ego- 
fonie + pectorilocvie afonă, la limita superioară a matităţii. 
B. Dar în ce priveşte forma anatomo-clinică a afecțiunii (serofibrinoasă, hemora- 
gică, purulentă, gangrenoasă), diagnosticul se face prin constatarea şi cercetarea li- 
chidului, deci după puncţia pleurală. 

Totuși, un diagnostic prezumtiv de formă anatomoclinică a afecțiunii pleurale 


aaa ii 


se poate face şi clinic, numai prin anumite caractere. 


La inspec- 
ție 
Percutor Matitatea are 
o limită su- 
: perioară ca- 
racteristică: 


linia Damoi- 


seau, cu un- 
ghiul Garland 
şi cu triun- 
ghiul Grocco 
paravertebral 


iI 


Auscul- 


tAtOp Abolirea mur- 


murului vezi- 
cular. Egofonie 
și pectorilocvie 
afonă la limita 
i superioară a 
i matității (în 
i caz de lichid 
: mediu, cu ma- 
titate medie) 


17 — Baze clinice, vol, III, 


+ uşor edem, 
infiltrativ al 
peretelui to- 

“racic 


——————————— 


Matitatea are De ase- De asemenea 
o limită supe- menea 

rioară mai pu- 

țin clară şi 

mai puţin ca- 

racteristică. 
La percuție, De ase- De asemenea 
bolnavul re- menea (dar 

simte oarecare mai rar) 

durere sau : 

măcar jenă 

dureroasă 

Abolirea mur- De aseme- De asemenea 
murului vezi- nea 


cular e netă, 


pronunțată. 
Egofonie şi Uneori semne de 
pectorilocvie hidropneumoto- 


rax (coexistență 
de gaze dezvol- 
tate spontan, de 
putrefacție). 


afonă nu exis- 
tă; sau există 
rar și neclar 


PTD e E E Ce S- 
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Tabelul 164 (continuare 


Semne Febră + nere- Febră de tip Febră va- Severă afectare a 
gene- gulară + trans-| septic, cu os- riată; de- stării generale; 
rale piraţii cilaţii mari, seori seve- caracter toxic; 

Afectare relati- cu răsunet se- ră + afec- paloare, astenie, 
vă a stării ge- ver asupra tare seve- hipotensiune 
nerale stării genera- ră a stării arterială, 

le; greu su- generale Eventual halenă 
portată; stare fetidă 


generală grea. 


Radiolo- În toate cazurile, o imagine opacă cu un 
gic desen special 
Dar limita superioară a opacității poate 
fi ştearsă, flou, neclară, mai puțin elip- 
soidală, în formele 2, 3,4 


Puncția pleurală şi studiul lichidului pleural sînt hotărîtoare pentru diagnosticul 
formei de pleurezie 


Pleurezie Pleurezie Pleurezie l Pleurezie 


serofibrinoasă purulentă hemora- gangrenoasă 
gică 


C. Trebuie să urmeze diagnosticul etiologic = precizarea cauzei, natura procesului 


w f 
'Tuberculoasă ? Banală cu Tubercu- Germenul? 
(900%) piogeni? loasă? Primară sau 
Reumatismală ? Tuberculoasă ? Virală? secundară? 
Tifică? Neoplasm (de unde, punct 
Gripală, viro- pleural sau de plecare? pul- 
tică? cardiacă? pulmonar? monar sau ex- 
Hodgkiniană? Infarcte trapulmonar?) 
luetică ? pulmonare? 
Colagenotică ? Leucemie? 
canceroasă? Sindrom 
Postembolică ? hemoragic? 
Postpneumo- Pneumonie 
nică? bacteriană? 
Pancreatică? Ciroză ? 
Posttraumatică? Sindrom 
Cirotică, hepa- - Meigs? 
tică? 


De amiantă? 


O ———— [i 
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AFECŢIUNI BRONHO-PULMONARE ȘI PLEURALE CRONICE 


Un individ care tușește de mai multă vreme, expectorînd sau nu, care 
dispneizează, respiră greu, care acuză eventual dureri toracice, care a 
făcut sau face din cînd în cînd hemoptizii, atrage atenţia prin aceste 
simptome, asupra aparatului lui respirator și ridică problema unei afec- 
ţiuni bronho-pulmonare sau pleurale cronice. 

Același lucru în caz că la examenul clinic al toracelui sau la exame- 
nul radiologie toraco-pulmonar al unui individ, se descoperă unele semne 
anormale: modificări stetacustice, opacifieri sau rarefieri anormale etc. 
(Şi aceasta, chiar cînd individul respectiv nu prezintă simptome. care să 
atragă atenţia asupra aparatului lui respirator). 

La ce trebuie gîndit într-un atare caz? Care sînt afecțiunile pe care le 
poate prezenta pacientul respectiv? afecţiuni care trebuie avute în ve- 

Pînă nu de multă vreme, erau cunoscute în patologia pulmonară cro- 
nică, doar cîteva entități: bronșitele cronice și emfizemul pulmonar, tu- 
berculoza pulmonară cronică cu multiple și variate aspecte, pneumopatii 
cronice microbiene nespecifice și scleroze pulmonare cronice (în majori- 
tate reziduale), cîteva pneumoconioze (silicoza, antracoza ș.a.) luesul şi 
micozele pulmonare, hemocromatoza pulmonară secundară; din acestea, 
primele 3 forme fiind mai frecvente (ele dominînd patologia cronică a 
aparatului respirator), celelalte 3 forme fiind relativ rare. 

În ultimele decenii însă, nosologia pulmonară s-a îmbogăţit cu o mul- 
time de alte forme noi de patologie: unele forme noi create de noxe noi 
ale civilizaţiei actuale industriale, tehnice; altele, forme existente de mult, 
dinainte, dar rămase necunoscute şi identificate recent ca entităţi aparte, 
datorită mijloacelor noi de studiu ale medicinei moderne. 

Amplificarea cadrului nosologic al patologiei pulmonare cronice s-a 
făcut, în prim rînd pe plan etiologic, prin aceea că s-au identificat și 
izolat o mulţime de factori cauzali noi. Progrese s-au făcut şi pe plan 
patogenic, fiindcă s-au identificat unele pneumopatii cronice produse prin 
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mecanisme imunoalergice iar altele prin mecanism aerogen toxic. În fine 


s-au izolat unele pneumopatii cronice particulare prin substratul lor mor- 
fopatologic aparte (rare dealtfel), 


Sub raport etiologic, s-a văzut că — așa cum am mai spus — procese 
pneumopatice cronice mai pot fi produse și de alţi factori decit germenii 
microbieni și micotici şi decit pulberile minerale dinainte cunoscute (ba- 
cilul Koch, aspergillum, treponema, microbi banali, silicea, cărbunele); — 
s-au adăugat o serie de factori iritativi și toxici inhalatori (vapori, gaze 
fumuri, aerosoli, alte pulberi minerale ș.a.) bună parte din ei provenind 
din industrie, legaţi de forme noi ale acesteia; dar și de condiții noi de 
locuință şi de muncă ale civilizaţiei actuale (fumat, umidificatoare, cli- 
matizoare etc.) şi uneori chiar de unele medicamente (inhalatorii sau în 
administrare orală sau parenterală); — s-au adăugat apoi, o serie de 
factori etiologici organici, de origine animală sau vegetală, din mediul 
înconjurător, mai ales rural, factori de muncă mai ales în agricultură (fin 
mucegăit, sau doar umezit, dejecţii sau pene de păsări, resturi de cereale 
sau din prelucrarea lemnului, produse rezultate din cultura ciupercilor, sau 
din fabricarea ori spălarea brînzeturilor, din munca în silozuri, în vii, în 
ţesătorii ș.a.); — s-a mai descoperit în fine, că anumite pneumopatii cro- 
nice pot fi expresia unor boli generale neinfecţioase (de colagen, de sis- 
tem, facomatoze ş.a.), ele constituind astfel, determinări pleuro-pulmo- 
nare ale acestora, determinări localizate, de organ, ale lor (care pot fi 
izolate, solitare sau pot fi încadrate într-un complex clinic mai larg al 
bolii; care pot fi manifeste sau pot rămîne subclinice). 


Tabelul 165 
FACTORI ETIOLOGICI IN AFECȚIUNILE RESPIRATORII CRONICE 


L FACTORI EXTRINSECI, EXOGENI E Consecințe pulmonare 
Agenți infecţioşi + 
Bacilul Koch ; : Tuberculoză  pulmoaa- 
i ră 
Microbi banali (coci diverși ş.a:), Trepo- Bronşite cronice $È 
nema pallida ga ta Pe 20 E IES S + emfizem; pneumo- 
A NAR nii cronice 
Virusuri, paravirusuri (psittacoză, orni- Pneumonii cronice 
toză, febră Q, variolă) 
Ciuperci: aspergilus, candida i Micoze pulmonare 
Pulberi de metale şi metaloide 
Silice pură, cristalizață sau amorfă Mine Granulomatoze pulmo- 
Silicaţi tibroși (talc, amiantă, bauxită) sau nare urmate de fi 
alte forme (mică, caolin, ciment, asbest, | Construcţii broze, constituind fi- 
beriliu) broscleroze profesio- 
nale = pneumoconio= 
20 
Cărbune, ca atare sau grafit Uzine Taur Amnon de cb 
Metale inerte; fier, staniu, bariu, alumi- 'Tezaurismoze metalice 


niu 
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T, FACTORI BXTRINSECI, EXOGNNI 


Condiţii de 
producere 


Tabelul 165 (continuare) 
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Consecințe pulmonare 


Să iii iii N 


Pulberi organice 


De origine vegetală: fin mucegăit sau 
doar umed, pămînt îngrăşat, grăunțe şi 
făinuri parazitate, malj, lemnărie diferi- 
tă (mai ales exotică), bumbac, in, cîne- 
pă, plută, ciuperci, îngrășăminte organi- 
ce (cu microorganisme, ciuperci); pul- 
beri de casă, de climatizoare sau de 
umidificatoare; paie umede de pe aco- 
perişuri de case, eventual macerate 
De origine animală: dejecţii şi pene de 
păsări (porumbei, papagali, pui, găini); 
pulbere de posthipofiză 


Produşi chimici toxici, inhalați 


Gaze iritante: clor, amoniac, acid clor- 
hidric, cloropicrină, hidrogen sulfurat, 
fosfogen, tetraclorură de carbon 

Vapori acizi sau bazizi: NO», H, HO, HO, 


Vapori metalici, fumuri metalice: periliu, 
cadmiu, mangan, mercur, nichel, osmiu, 
zinc, vanadiu, platină 


Vapori de materii plastice: polietilenă etc, 


Fumuri din fabrici, uzine, garaje, locomo- 
tive. 


Fumat intens; atmosferă de fum de tutun. 


Aerosoli de uleiuri minerale sau vegeta- 
le, derivate; insecticide, erbicide, fungi- 
cide, bicromaţi, săruri de arsenic, 
amiantă, săruri de uraniu, sulfat de cu- 
pru 


Aerosoli de toaletă; hair spray etc, 


Medicamente 


Inhalante: oxigen, ozon, pulbere de post- 
hipofiză 


Ocupaţii în 
mediu 
agricol 


Locuinţe cu 
defecţiuni 
Creştere de 

păsări 
Tratament 


Industrie 


Uzini 


Fabrici 


Obiceiuri 
rele 

Agricultură 

Stropit via 


Neglijențe 


Reanimare 
Diabet 
Inaipid 


Granulomatoze pulmo- 
nare cronice = pneu- 
mopatii cronice infil- 
trative de aspect ba- 
nal, comun; denumite 
în genere, după con- 
dițiile etiologice: 

— plămîn de fermier, 
de agricultor, lem- 
nar, plămîn de brîn- 
zar, ciupercar, berar 
plămîn de lucrător 
în silozuri etc. 

— plămiîn de crescător 


de păsări 
(În trecut, puseuri a- 
cute — subacute, de 


contact cu agentul). 


În agresiune violentă: 
traheobronșite şi pneu- 
monii acute. Ca forme 
speciale: febră de va- 
pori metalici (zinc, 
etc.), sau de vapori de 
materii plastice. 
Eventual bronhospasme 
(manifestări astmati- 
ce) 
În agresiune insidioa- 
să, repetată, lentă: 
bronşite cronice + 
+ emfizem (cadmiu); 
fibroze pulmonare; 
Uneori precedate de 
granulomatoze pulmo- 
nare; 
Mai rar, chiar neoplas- 
me pleurale sau pul- 
monare (amiantă). 


Pibroze sau fibroscte- 
roze ROARS e 
ce. (uneori, ran 

erloadă  premonitorte 
Re granulomatoză put- 
monan) 
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Tabelul 165 (continuare) 


——————————————————————————————————————————— — 


Condiţii de 


I. FACTORI EXTRINSECI, DXOGENI Doăugare 


Consecințe pulmonare 


Per os, parenteral: analgezice (metadona, | Dureri Fibroze, fibroscleroze 
propoxifen, heroină, haşiş), anticance- | Cancere 

roase (busulfan, ciclofosfamidă, meto- | Cardio- 

trexat, bleomicină), vasoactive (metiser- vasculari 

gid, hexametoniu), altele diverse (gan- Reumatici, 

glioplegice, hidralazine, cromoglicat de astm, etc, 

sodiu, PAS, săruri de aur, unele sulfa- 

mide, nitrofurantoin, contraceptive, cor- 

ticosteroizi, ditenilhidantoin, anorexige- 

ne, paraquat) 


Ivadieri cu raze X Cancere Fibroze pulmonare, 


TI, FACTORI INTRINSECI, ENDOGENI 


Colagenoze: sclerodermie, dermatomiozită, lupus eritema- Fibroze pulmonare cro- 
tos difuz, periarterită nodoasă, sindrom Gougerot- nice difuze 

Sjögren Uneori precedate de o 
Reumatisme cronice inflamatoare: poliartrită reumatoidă, perioadă infiltrativă 
spondilartrită cronică ankilozantă granulomatoasă (în sar- 
Sarcoidoză; boala Besnier-Boeck-Schaumann coidoză, în histiocito- 
Reticuloendotelioze, histiocitoza X: granulomatoza Wege- za X) 


ner, boala Hand-Schuller-Christian, boala Letterer-Siwe 
Facomatoze: boala Recklinghausen, scleroza tuberoasă 
Bourneville, boala Sturge-Weber 
Diverse altele: boala Waldenström, policondrita atrofian- 
tă, boala Behcet, boala Marfan, boala Niemann-Pick, 
boala Gaucher, deficite imunitare, hemocromatoza se- 
cundară sau esențială; 
apoi, reflux gastroesofagian, hernie hiatală, hepatită cro- 
nică, colită ulceroasă, uremie cronică 


e 


Sub raportul valorii lor practice s-a văzut apoi, că formele noi de 
pneumopatii cronice (legate de factori etiologici noi sau nou identificați) 
sînt destul de numeroase și variate și ocupă un loc tot mai important în 
patologia pulmonară cronică. Astăzi se apreciază că doar 400/ din pato- 
logia pulmonară cronică este constituită din tuberculoza pulmonară cro- 
nică cu diferitele ei forme şi aspecte (altă dată, în trecut, procentul fiind 
de cel puţin 750%), restul fiind constituit din formele noi; care trebuie 
cunoscute şi ele, deci, de către medicul practician, pentru a se putea ţine 
seama de ele în actul diagnostic, a se putea gîndi la ele; pentru ca ele 
să fie, pe cît posibil identificate şi să nu mai fie confundate cu tubercu- 
loza, așa cum se mai întîmplă încă, nu de rare ori. 

În fine, sub raport nosologic, cum poate fi clasificată actuala amplă 
patologie pulmonară cronică? Cum se poate pune ordine în materialul 
numeros și variat de afecțiuni bronho-pneumo-pleurale cronice azi cu- 
noscute? 

Prin două criterii: morfopatologic și etiologic (ca şi la pneumopatiile 
acute); și pe cît posibil, pe ambele criterii, combinate. Pe același fir tre- 
buie condusă și gindirea clinică, în vederea diagnosticului, 
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După criteriul morfopatologic există 4 categorii mari de pneumopatii 
cronice; 

—— pneumopatii cronice granulomatoase (sau granulomatoze pulmo- 
nare); 

— pneumopaţii cronice fibroscleroase (sau fibroze pulmonare); 

— pneumopatii cronice neoformative (neoplazice); 

— pneumopatii cronice cu forme particulare, rare. 


După criteriul etiologic, trei grupe mari, cu multiple subdiviziuni: 


— pneumopatii cronice determinate de factori extrinseci, exogeni (care 
pot fi agenţi infecţioşi, pulberi organice animale sau vegetale, pulberi de 
gl de metaloide, produşi chimici toxici, medicamente și iradieri cu 
raze X); 


— pneumopatii cronice determinate de condiţii patologice intrinseci, 
endogene, încît reprezintă expresia unor boli generale (care pot fi, cola- 


senoze, reumatisme cronice, reticulo-endotelioze, sarcoidoză, facomatoze, 
altele diverse); 

— pneumopatii cronice determinate de factori etiologici necunoscuţi 
încă (în care ar intra fibrozele difuze idiopatice, pneumoniile cronice 
descuamative, pneumoniile cronice plasmocitare, proteinoza alveolară ș.a. 
apoi diferitele neoplazii). 

Și pentru şi mai buna sistematizare a afecțiunilor pulmonare cronice 
se poate recurge la o clasificare mixtă. (O asemenea clasificare mixtă este 
prezentată în tabelul următor.) Fiindcă în practică este bine ca preciza- 
rea diagnostică a unei atari afecţiuni să se ţină seama de ambele criterii, 
ambele fiind utile pentru orientarea terapeutică. 


Tabelul 166 


a N N N N N N AO 


Un bolnav care de multă vreme prezintă diferite simptome de ordin respirator 
(tuse, dispnee, eventual expectoraţie, hemoptizii, dureri toracice), atrăgind astfel 
atenţia asupra aparatului respectiv.. 

Este vorba probabil de: : 

O afecțiune bronşică sau pulmonară sau pleurală (eventual mediastinală) cro- 

nică % 

Ce poate fi? La ce trebuie gîndit? 

a E Sei O ERE E Pi E E TT AN SEA 

O traheo-bronșită cronică? 

Un emfizem pulmonar distrofie? 

Un plămân de stază, pe fond cardiac decompensat + infectat? 

O pneumopatie cronică infiltrativă, granulomatoasă (granulomatoză pulmonară)? 
care poate fi: 

— de ordin infecțios, inflamator; adică o tuberculoză pulmonară, un sifilis pul- 
monar, o micoză pulmonară, sau o simplă pneumonie cronică banală, virală 
sau microbiană, reziduală; 

— de ordin iritativ, inhalator, prin pulberi minerale, de siliciu, asbest, beri- 
liu etc, (o pneumoconioză); 

— de ordin inhalator exogen, prin produse organice, animale sau vegetale, de 
ordin agricol sau casnic, produsă prin macaniam Vaunoaiais (o pneumo- 

atie imunoalergică agricolă, de fermier, păsărar etc); jen 

— i cauză încă ITAA adică prin sarcoldoză, histiocitoza X, granuloma- 
toză Wegener, sia d? dud aaa ti: 

O pneumopatie cronică fibroasă (fibroză pulmonar — car ` 

E d otetul, st Mt unei granulomatoze pulmonare (din paragraful de 


mai sus); 
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Tabelul 157 (continuare) 


— primitivă, de ordin toxic, iritativ, prin produse inhalate (gaze, fumuri, vapori 
pulberi etc., printre care tutunul); 4 

— sau de ordin iatrogen, medicamentos, prin administrare inhalatoare, orală 
părenterală; p 

— de ordin colagenotic, în cadrul unei sclerodermii, dermatomiozite, periarterite 
nodoase, lupus cronic, sindrom Sjögren; 

— de ordin reumatismal, în cadrul unei poliartrite reumatoide, al unei spon- 
dilite ankilozante; ' 

— de cauze mai rare, ca facomatoze, boala Waldenström, Behçet, Marfan, Nie- 
mann-Pick, Gaucher şa. 

— de cauze necunoscute, idiopatice: boala Hamman-Rich, dar mai ales Kaplan- 

Sors sau Scadding-Walford. 

O pneumopatie morfopatologică specială, de cauză necunoscută (rare): 

— pneumopatie interstițială descuamativă, pneumopatie plasmocitară sau os- 

teoplastică sau lipoidică endogenă; 

— proteinoză alveolară, hemocromatoză cronică esențială, tezaurismoze pulmo- 

nare, distrofie pulmonară primitivă. 

Un proces neoformativ pulmonar, care poate fi: 

— un cancer pulmonar primitiv sau secundar, metastatic; 

— un neoplasm benign (lipom, fibrom, miom, neurinom, hamartom ş.a.); 

— o determinare pulmonară în cadrul unei limfogranulom malign Hodgkin, al 

unei leucoze cronice; 

— o determinare chistică parazitară, adică un chist hidatic. 

Un proces.pleural cronic? care poate fi: 

— o pleurită aderențială, simfizară, o pahipleurită, o fibroză pleuropulmonară; 

— un neoplasm pleural sau (rar) un revărsat pleural prelungit, inflamator sau 

transsudativ. 

Un proces mediastinal cronic? care poate fi: 

— inflamator (mediastinită cronică, banală sau tuberculoasă sau luetică), sau 

— neoplazic (mai des) ținînd de unul din organele mediastinale (ganglioni, țesut 

fibros, grăsos, nervos; esofag etc.). 
in A DA ae Ea le Cre oa oaie ae ao RVE o eee o ast e e a RR 

Cum se vede o patologie vastă. Ea nu va fi prezentată însă, în întregime în 
carte (căci ar fi greu pentru memoria medicului şi bună parte din afecţiuni se în- 
tîlnesc foarte rar). i - 

Vor fi înfăţişate formele curente, cele mai frecvente, pe care practicianul tre- 
buie să le cunoască și la care trebuie să se raporteze în primul rînd. Vor îi men- 
ționate totuşi, succint, şi unele din formele mai rare, pentru ca practicianul să ştie 
de existența lor şi să poată gîndi la posibilitatea lor, în cazuri mai dificile de 
diagnostic. 

AD Se oa one San E e SE NINE SS RIN Sa MN e a a 


Cit priveşte comportarea în practică, a medicului, este bine ca (Şi) ea 
să fie selectivă, orientată după frecvenţa în viaţă, a afecțiunilor respira- 
torii cronice. Astfel: 

În fața unui bolnav respirator cronic, gîndul trebuie să se îndrepte 
mai întîi către traheobronșita cronică, emfizemul pulmonar, astmul bron- 
şic, eventual plăminul de stază. În toate acestea, diagnosticul se face cu 
oarecare ușurință. 

În al doilea rînd: — o tuberculoză pulmonară? (mai ales dacă pacientul 
este tînăr și este febril), căci deși mai puţin frecventă decît altă dată, ea 
rămine totuși și azi, categoria dominantă în patologia pulmonară cronică: 
apoi este tratabilă și curabilă; — un cancer pulmonar? (mai ales dacă 
pacientul. este virstnle, mare fumător, afebril, și tulburările respiratorii 
s-au instalat insidlos), căci cancerul pulmonar este azi tot mai des întîl- 
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nit, apoi pentru a fi tratat cît mai eficient, trebuie descoperit cît mai pre- 
coce, cînd încă nu a devenit manifest clinic; — o supurație pulmonară? 
(dar aceasta are ca semn revelator expectorația purulentă sau mucopuru- 
lentă abundentă). 

Şi dacă aceste stări patologice au putut fi eliminate, se caută, în con- 
tinuare, dacă nu este vorba, eventual de o afecţiune aparținînd uneia din 
categoriile următoare: — o altă infecție cu determinări pulmonare (lues, 
micoze, hidaticoză); — o afecţiune prin agresiune respiratorie, inhalatorie 
externă, de industrie, prin pulberi minerale (o pneumoconioză) sau prin 
produse organice, vegetale sau animale, din mediul agricol sau casnic 
(o pneumopatie exogenă imunoalergică); — o afecţiune pulmonară cronică 
legată de o boală generală, internă (o colagenoză, un reumatism cronic 
inflamator, o facomatoză, o sarcoidoză, o histiocitoză X, o granulomatoză 
Wegener ş.a.); — sau în fine, o afecțiune pulmonară cronică rară, cu per- 
sonalitate proprie aparte, de cauză încă necunoscută (pneumopatie in- 
terstițială, plasmocitară, etc.), un neoplasm benign ori o determinare pul- 
monară în cadrul unei limfogranulomatoze ori a unei leucoze cronice. 

Se vede clar, că dacă pentru primele afecţiuni, diagnosticul poate fi 
făcut ambulator, cu cît se avansează mai departe, este nevoie de inter- 
narea bolnavului, pentru studiul lui cu mijloace speciale. 


BRONȘŞITA CRONICĂ 


IMPORTANȚA EI PATOLOGICĂ REALĂ* 


Bronșiticul cronic este considerat de multe ori, de el însuşi și chiar 
de unii medici (din nefericire), un simplu tușitor cronic, care trebuie să 
se acomodeze cu situația lui; şi atît. În realitate, el este un bolnav care 
are viitorul grevat de o mulțime de suferinţe, mizerii, complicaţii poten- 
țiale, căruia afecțiunea îi pregăteşte un viitor plin de greutăți şi necazuri 
de tot felul; un bolnav cu un trecut plin de greșeli care i-au provocat 
boala și care de cele mai multe ori persistă, întreţinînd-o şi făcînd-o să 
progreseze. De aceea nu este bine să fie privit simplu, cu indiferenţă, ci 
merită să fie privit cu atenţie deosebită și cu mare seriozitate. 


Diagnosticul pozitiv, relativ uşor, simplu, se bazează pe o ecuație 
mintală asociind cîteva date pozitive cu o serie de date negative dar cu 
valoare confirmativă (oarecum la fel ca la bronşita acută): tuse uscată 
uneori, dar de obicei umedă, productivă, permanentă, cronică, exacerbată 
în puseuri mai ales sezoniere-l-oarecare dispnee la efort sau la aer rece 
şi umed++raluri bronșice uscate (ronflante, sibilante) dar mai ales umede 
(subcrepitante) difuzezt-uneori o expiraţie mai prelungită auscultator; dar 
fără alte simptome sau semne respiratorii, (mai ales semne de afectare 
a parenchimului, în focar), fără semne generale (doar în puseuri severe, 


* O precizare sub raport nosologie; definiția și limitele națiunii de bronșită 
cronică, După OMS se aplică acest diagnostio unul pacient care tuşeşte iau Ari 
torează zilnic, cel puțin 3 luni dintr-un an, şi aceasta cel puțin 2 ani la rind, fàr 
o altă cauză în căile aeriene superioare (tuberculoză, corp străin, micoze, etc), 
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oarecare febră, oarecare alterare a stării generale), fără semne radiologice 
(uneori doar o îngroşare a desenului bronhopulmonar normal), fără semne 
speciale de laborator (sputa cu germeni banali, în sînge doar în puseuri, 
oarecare leucopolinucleoză); totul cu început insidios, cu luni și ani mai 
înainte, dezvoltindu-se progresiv, în puseuri repetate tot mai des, bolna- 
vul „răcind mai uşor“, la frig, iarna; în evoluție progresivă, fără tendință 
la regresiune; neîmpiedicînd activitatea, dar amărind existenţa. (Un ra- 
ționament diagnostic care este bine să țină seama, după cum se vede, şi 
de datele negative, acestea atîrnînd și ele greu în logica clinică, alcătuind 


împreună cu cele pozitive, relativ puţine, un clișeu diagnostic mai preg- 
nant.) 


Un diagnostic diferențial eliminatoriu este util și el, în completare, 
pentru deplina asigurare a diagnosticului pozitiv, căci acesta poate fi 
uneori (rar este drept) eronat, falsificat, de unele afecţiuni respiratorii 
deosebite, care pot îmbrăca un timp (mai ales la început) masca simplă 
a bronşitei cronice (creînd adevărate „capcane diagnostice“, făcînd să se 
greşească prin omisiune, prin ignorarea unor afecțiuni mai severe). Tre- 
buie luat seama, ca în dosul tabloului de bronșită cronică să nu se ascundă: 
o tuberculoză pulmonară torpidă, afebrilă, paucisimptomatică (la bătrîni 
mai ales, care sub aspectul de tușitor cronic, bronșitic simplu, afebril și 
cu o stare generală bună, ascund o tuberculoză larvată, diseminînd bacili, 
făcînd victime în jur, mai ales printre copii, care mor de meningite sau 
tuberculoze, generalizate grave) sau o tuberculoză bronșică izolată (rară, 
dar posibilă); o pneumoconioză; un lues pulmonar sau o micoză pulmo- 
nară de aspect înșelător, bronșitic; un neoplasm bronhopulmonar inci- 
pient sau un polip bronșşic marcat de o simplă tuse (etichetată de aceea, 
„bronșită“) sau avînd ca expresie o veritabilă bronșită, dar secundară, 
de adaos, suprapusă; în fine, chiar o diskinezie traheobronșică hipotonă 
(rară și ea) lăsînd impresia de bronșită, din cauza tusei permanente, pre- 
lungite, sau (tot mai rar), o insuficiență ventriculară stîngă incipientă, 
încă neevidenţă. Se evită căderea în vreo atare „capcană“, dacă se are 
grijă a se cerceta sputa (pentru bacilul Koch și fungi), a se face exame- 
nul serologic sanguin pentru infecția luetică, a se recurge la examenul 
radiologic; şi în caz de suspiciune serioasă (sesizind unele inadvertenţe 
simptomatice) la examene radiologice de mare fineță (bronhografie, to- 
mografii etc.) şi la bronhoscopie chiar. — Atenţie însă la coexistenţe! 

Diagnosticul pozitiv de bronșită cronică se bazează aşadar, atît pe da- 
tele pozitive, pe care le prezintă bolnavul (caracteristice tocmai prin să- 
răcia, simplitatea lor) cît şi pe datele negative, absente în tabloul clinic 
(avind prin aceasta însă, o valoare pozitivă pentru raționamentul clinic) 
și acesta este confirmat, certificat, de diagnosticul diferențial elimina- 
toriu, de siguranță (prin care se exclud afecțiunile vespiratorii care ar 
putea înșela, care ar putea face să se greşească). Dar acţiunea de preci- 
zare a afecțiunii nu s-a terminat aci, Diagnosticul pozitiv trebuie să fie 
completat cu diagnosticul de formă anatomoclinică a afecțiunii, cu 
diagnosticul de fază evolutivă și moment evolutiv, cu cel de asocieri, 
complicaţii, intricări eventuale, în fine cu diagnosticul etiologie (fiecare 
din acestea fiind util, necesar chiar, pentru conturarea individualității 
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afecțiunii la bolnavul respectiv iar individualizarea fiind necesară pentru 
stabilirea pe date științific adaptate, a tratamentului şi a viziunii prognos- 
tice). 


Diagnosticul de formă anatomoclinică, de fază evolutivă și adaosuri 
eventuale, este relativ simplu; trebuie avut în vedere numai, trebuie 
efectuat şi menționat în eticheta diagnostică de ansamblu a afecțiunii, 
pentru a se ține seama de ele, mai departe (prin ele după cum am mai 
spus, adaptindu-se mijloacele terapeutice și tot prin ele putindu-se între- 
vedea viitorul bolnavului, ceea ce îl așteaptă, încotro se îndreaptă afectiu- 
nea lui.) 

Se precizează, pe cît este posibil, dacă este vorba de; o bronșită cro- 
nică simplă, mucoasă sau mucopurulentă, sau de o bronșită purulentă 
(în raport cu calitatea sputei aşadar); dacă este vorba de o bronșită cro- 
nică cu bronşiectazie sau cu o componentă bronșiectazică (lucru pe care 
îl sugerează cantitatea mare a sputei și stratificarea ei în mai multe pla- 
nuri, în paharul unde este adunată); dacă este vorba de o bronșită cro- 
nică spasmodică (prin tusea care are un caracter spasmodic), o bronșită 
cronică astmatică (peste care s-a suprapus, condiționat de ea, un astm 
bronșic, cu accese mai mult sau mai puţin conturate), o bronșită cronică 
obstructivă (care a prins şi bronhiolele şi mai ales joncţiunea bronhoal- 
veolară, determinînd perturbarea ventilației alveolare, cu ieşirea dificilă 
a aerului expirator din alveole, implicit cu inflaţie alveolară restantă 
adică emfizem alveolar şi cu insuficiență ventilatorie), cu precizarea pe 
cît este posibil, care este în procesul obstructiv, procentul de participare 
al inflamaţiei şi. care al spasmului bronhiolar (ele obişnuit asociindu-se 
în proporţii variate de la un bolnav la altul); dar pentru precizarea ob- 
strucţiei -bronșice relative, a gradului şi substratului (inflamator, spas- 
modic?) este nevoie ca bolnavul să fie internat într-un serviciu spitali- 
cesc, unde să fie supus la un bilanţ funcţional respirator, prin probe 
speciale. 

Se mai poate aprecia apoi dacă procesul patologic a cuprins mai ales 
bronşiile mari sau s-a întins și la cele mici, la bronşiole; dacă este vorba 
aşadar de o bronșită cronică simplă sau de o bronșită cronică cu com- 
ponentă bronhiolară; — bronșita cronică simplă, a bronșiilor mari, se 
caracterizează prin tuse, deseori cu accese violente, expectoraţie muco- 
purulentă, auscultator ronhus bronho-traheal, raluri subcrepitante difuze, 
scădere a capacității vitale; și deşi supărătoare prin tuse şi expectorațţie, 
ca este relativ bine tolerată, fără dispnee (doar la eforturi mari, la frig, 
la aer umed), cu un prognostic relativ bun; — bronșita cronică cu com- 
ponentă bronșiolară este caracterizată prin apariţia dispneei, care este 
evidentă și promptă la efort, în timp ce expectoraţia este mai totdeauna 
redusă, eliminîndu-se greu, cu tuse chinuitoare, cianoză; auscultator, ra- 
luri sibilante şi subcrepitante fine+semne de deficit ventilator (hipoxie, 
hipercapnie, VEMS <), deci greu tolerată şi de un prognostic rezervat, 
căci evoluează spre emfizem pulmonar apoi spre cord pulmonar. 

Se precizează implicit, prin revelarea atributelor mai sus menționate 
ale bronşitei, dacă această bronșită cronică este (a bolnavul respectiv) 
simplă, izolată, necomplicată sau este o bronșită asociată, intrigat, e 
plicată şi anume: o bronșită cronică cu emfizem puimonan „Cu, sc e a 
pulmonară, cu astm bronşic, şi atenţie poate chiar o tuberetiloză p 
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nară torpidă dar-l-baciliferă (mal ales la bătrîni); sau o bronșită cronică 
cu insuficientă respiratorie pulmonară, ventilatorie-obstructivă (de obicei) 
sau/şi de mixică, difuziune sau perfuzie pulmonară (mai rar, de obicei 
ca componente adăugate celei de obstrucţie-ventilatorii) care poate fi 
compensată-latentă sau decompensată-manifestă, hipoxică sau/și hipercap- 
nică; sau o bronșită cronică cu insuficiență pulmocardiacă (insuficiență 
de cord drept, consecinţă a tulburărilor vasculopulmonare survenite, a vi- 
ciilor de perfuzie sanguină pulmonară); în fine, o bronşită cronică cu con- 
secințe generale (rare, în caz de bronşite purulente mai ales: amiloidoză, 
nefroze, osteopatie hipertrofică pneumică). Toate acestea fiindcă, așa cum 
am mai spus, viziunea prognostică și atitudinea terapeutică este diferită 
în caz de bronșită cronică simplă (inițială de obicei) și în caz de bronșită 
cronică complicată, asociată, intricată (în atari cazuri, adaptindu-se dife- 
ritelor forme și variante). 

n vederea acestor precizări (nu numai utile, dar chiar necesare pen- 
tru o comportare cît mai bine științific adaptată), este nevoie de cîteva 
investigații asupra bolnavului, (majoritatea din ele, elementare, curente; 
la nevoie doar, anumite investigaţii speciale): studiul sputei sub raport 
microbiologic (am mai menţionat: pentru a nu scăpa nediagnosticată o 
tuberculoză sau micoză pulmonară), apoi celular (eosinofile? sugerînd un 
astm, micoză, parazitoză; sau celule neoplazice? dezvăluind un neoplasm 
în dosul bronșitei); sîngele sub raport serologic (lues?) sau morfocelular 
(leucocitoză, polinucleoză? atrăgînd atenţia asupra componentei inflama- 
torii sau puseului inflamator acut în care se află actualmente afecțiunea); 
probe şi cercetări ventilatorii, spirografice şi poate chiar, privind gazele 
din sînge (care să pună în evidenţă: componenta obstructivă bronşiolară, 
măsura substratului inflamator şi/sau spastic, importanţa deficitului ven- 
tilator în procente, prin rezerva respiratorie), probe circulatorii (adresate 
în mod special circulaţiei de întoarcere: presiunea venoasă şi timpul de 
circulație, mai ales braț-plămîn). Şi numai în caz de nevoie specială (iar 
în atari cazuri, bineînţeles că în clinică) se poate recurge la alte investi- 
gaţii speciale: la bronhografie, la bronhoscopie, la dozagii sanguine de 
oxigen, bioxid de carbon, rezerva alcalină ş.a.). 


Diagnosticul etiologic este și el important de stabilit, pentru că odată 
cu explicația genezei și substratului bronșitei, el relevă şi o fațetă din 
individualitatea ei care trebuie luată în considerare şi trebuie trecută în 
planul terapeutic (fiindcă factorii etiologici continuă acţiunea lor şi tre- 
buie să fie neapărat combătuţi terapeutic). Se iau în considerare şi se 
cercetează așadar: germenul în cauză (măcar probabil) studiindu-se în 
acest sens, sputa sub raport microbiologic, identificîndu-se flora, viru- 
lența ei, sensibilitatea ei față de antibiotice; se cercetează apoi (prin an- 
chetă verbală sau/și socială, condiţiile de viaţă, de locuinţă, de muncă, 
obiceiuri), măsura în care pot fi incriminaţi factorii exogeni ca frigul, 
umezeala, curenţii de aer, inhalarea de aer rece, respiraţia pe gură, tre- 
cerea de la aer rece la cald și invers, picioarele ţinute îndelung în ume- 
zeală și frig, fum, praf, gaze iritante, vapori, strigăte, răcnete, ingestia de 
băuturi reci, fumatul (1); se caută mai departe, intervenţia eventuală a 
unor factori endogeni respiratori (defecte nasale, infecții amigdaliene sau 
sinusale, focare septice bucofaringlene, scleroze pulmonare posttubercu- 
loase, postintervenții pulmonare, postpneumopatii acute, stază circulato- 


912 


à 
E 
F 

r 


E 
r 


Tabelul 167 


Diagnosticul în bronșitele cronice 


POZITIV 


. 


Condiţii de muncă, viaţă, mediu, 
obiceiuri 
Factori exogeni 

Frig, umezeală, treceri de la cald la 
rece, curenți de aer, inhalare de 
aer rece, ingestia de băuturi reci. 
Vapori umezi sau iritanţi, gaze, fum, 
praf — fumatul. 

Strisăte, răcnete 

Muzică rock, dansuri moderne 


Condiţii intrinsece respiratorii sau 

generale 
Factori endogeni 

Defecte nasale, infecţii amigdaliene, 
sinusale, focare septice nasofarin- 
gosinusiene. 

Scleroză pulmonară posttbe, postope- 
rator, post pneumopatii acute repe- 
tate; stază circulatorie pulmonară 
pe fond cardiac. 

Denutriţie, debilitate, alcoolism, dia- 
pet, lues. 


Deficite imunologice, alergie micro- 
biană, sensibilitate la frig, mucovis- 
cidoză. 


NURA 


Insidios 
sau 
prin răceli repetate frecvent 
respectiv puseuri bronşitice acute 


Tuse uscată sau umedă, productivă + dispnee relativă la efort, aer rece, umed 
Expectorație mucoasă, mucopurulentă, necaracteristică 
Raluri bronşice difuze uscate (ronflante, sibilante) sau umede (suberepitante) 


Nimic altceva pulmonar. Nu sînt semne de afectare în focar ale plămînilor 
Eventual doar un oarecare grad de emfizem, scleroză pulmonară 

Nu sînt semne generale. Doar în puseuri, oarecare febră, semne generale. 
Radiologic nimic. Doar eventual, îngroșare a desenului bronhopulmonar 
Laborator de asemenea nimic particular. 


Semnele negative sînt importante şi ele pentru diagnostic. 
Evoluție progresivă, fără tendinţă de regres, în puseuri, exacerbări, neîmpiedictad 
activitatea, dar amărînd existența 
DIFERENŢIAL. ERORI DE EVITAT 

Tuberculoză pulmonară torpidă cu mască bronşitică (la bătrini mai ales, afe- 
bril dar spută baciliferă) sau tuberculoză bronşică pură, izolată (fără semne clinice 
şi radiologice pulmonare dar spută baciliteră), Ă 

Lues pulmonar. Micoze pulmonare. Pneumoconioze. 

Neoplasm bronhopulmonar — mai ales la bătrîni, 

Diskinezie traheobronşică hipotonă, insuficiență ventriculară stingă incipientă 
(neevidentă, încă, eventual). 

Pentru care este util a recurge la: gas 

— examenul sputei: pentru bacil Koch, fungi; : 

— examene AE A fine (tomografie, bronhoaratie); 


aie = il pentru lues; i 
ZE angam Sanet AOAR de suspiciune de cancer, polipi, tbo bronşie ete) 


a A Da aaa o a RN A ea E RCA ZI 
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PRECIZĂRI ÎN DIAGNOSTICUL BRONȘITELOR CRO 


bolnav — (Şi prin aceasta, 


ANALITIC 


Tabelul 153 (continuare) 
NICE: DIAGNOSTIC 


Ce trebuie avut în vedere, pentru conturarea individualității afecțiunii la îiecare 


a ajuta orientarea terapeutică și prognostică) 


DIAGNOSTIC DE FORMĂ ȘI DE FAZA 


Br. cr, 


Br. cr, 
asociată 


Br. cr. 
evoluată 


— 


simplă, comună, uscată sau productivă 
— catarală? 

mucoasă sau purulentă ? 

cu bronșiectazii (cu componentă bron- 
şiectazică)? au componentă bronhiolară 
spastică —  spasmodică (după tusea 
spasmodică)? sau astmatică? 
obstructivă — deci cu insuficiență ven- 
tilatorie cu inflație alveolară? apoi, 
numai inflamatoare mecanică? sau și 
cu o componentă spastică (şi în ce pro- 
porţie?) 

cu emfizem pulmonar, scleroză pulmo- 
nară, pneumoconioze? 

cu astm bronșic; astmatică, astmogenă? 
cu tuberculoză torpidă sau vindecată, 
scleroasă, micoze, lues pulmonar? 

cu insuficiență respiratorie pulmonară, 


de ventilaţie? hipoxică? 

+ de mixică? hipercapnică? 
+ de difuziune; cu acidoză 

+ de perfuzie? respiratorie? 


cu insuficienţă cardiorespiratorie dreap- 

tă? 

— (cord pulmonar, compensat sau de- 
compensat) 


— cu consecințe generale? 


— (amiloidoză, nefroză, osteopatie hi- 
pertrofică pneumică) 


DIAGNOSTIC ETIOLOGIC — (foarte important!) 


Germeni: 


Factori 
exogeni 
favori- 
zanţi: 


Factori 
eñdogeni 
predis- 
pozanți, 
locali; 
(respi- 
ratorti) 
generali: 
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— precizarea germenilor dominanți 


din 
spută 

precizarea virulenţei lor, a sensibilităţii 
la antibiotice 

flora conexă? fungi? 

frig, umezeală, treceri de fla cald la 
frig, curenţi de aer, inhalare de aer re- 
ce, ingestii reci, gaze, fum, praf, vapori 
umezi sau iritanţi, fumat!, strigăte, răc- 
nete, muzică rock; 

pulberi minerale, vegetale, animale, a- 
cizi, petrol, poluante. 

defecte nazale, deviaţie de sept, polipi, 
vegetaţii adenoide, infecții amigdaliene, 
sinuzale, focare septice nasofaringiene 
întreținînd o infecţie descendentă sino- 
bronșică; 

scleroze pulmonare, post tbc, postopera- 
torii, după pneumonii dese, stază cir- 
culatorie cronică, pe fond cardiac (mi- 
tral, hipertensiv), 

denutriție, debilitate, anemii sau obezi- 
tate,  ateroseleroză, tabagism, insuffi- 
cienţă cardiacă, cltoscolioză, mucovis= 
cidoză; 


= fond infecțios, intectalorale; 


prevalind la  bronşiile 
mari sau prevalind la 
bronşiile mici 


bronşita cronică urmînd 
sau  precedind astmul, 
tuberculoza, scleroza, 
coniozele? 


(în ce grad, care este re- 
zerva respiratorie?) 


Deci: 

Examen clinic respira- 
tor, cardiac, general, 
amănunțit; spirografie; 
probe circulatorii (pre- 
siune venoasă, timp de 
circulație), eventual stu- 
dii chimice sanguine 


Studiu microbiologic a- 
mănunțit în laborator de 
microbiologie (+ spe- 
cial) 


Anchetă verbală sau/și 
socială: defecţiuni de 
mediu, ambianţă, la 
muncă, acasă obiceiuri 
nocive etc.? 


Anchetă verbală: 

în trecut, amigdalite, sì- 
nuzite, faringite astm 
bronşic? bronşite repe- 
tate? 

congestii pulmonare, 
pneumonii „răceli pleu- 
vezie? episoade tbc, pul- 
monare 

Anchetă clinică obiecti- 
vă: 

examen complet, atent 
examen radiologic şi 
ORL 


a iii 


AR e 


Tabelul 153 (coninuare) 


— defecte imunologice (deficite de imuno- Anchetă biologică 
8lobuline, incapacitate fagocitară ete,; glicemie, reacții pentru 
sau alergie — sensibilizare Microbiană), lues, teste imunologice 
sensibilitate particulară față de frig; (IgA, y globuline, fago- 

— mucoviscidoză? cite cu puterea lor pe- 

—— greşeli terapeutice anterioare: antiblo- xică, fagocitară) teste de 
tice administrate dezordonat, nelogic; alergie, 
exces de corticoizi, de teotilină, seda- (teste pentru mucovisci- 
tive, ș.a, doză) 


PORMULAREA DIAGNOSTICULUI ÎNTR-O BRONȘITĂ CRONICĂ 


trebuie să ţină seamă de toți (sau de cît mai mulţi din) factorii mai sus arătaţi: 
— forma anatomo-clinică şi faza evolutivă; 
— consecințele morfologice în aparatul respirator, consecințele funcţionale res- 
piratorii şi circulatorii; 
— asociaţii patologice; 
— consecințe patologice generale eventuale; 
— cauzele determinante, favorizante, predispozante (exogene sau/și endogene, 
locale și generale). 
Numai așa, diagnosticul poate fi considerat complet, științific şi util pentru un 
tratament adecvat. 


a ee a De at 


rie pulmonară la cardiaci stîngi, mitrali, hipertensivi etc.) sau de ordin 
general (denutriție,. debilitate, diabet, alcoolism, lues, tabagism, insufi- 
cienţă cardiacă, eventuale deficite imunologice, poate chiar de ordin far- 
macoterapic-iatrogen, eventuală sensibilizare alergică faţă de microbi, sen- 
sibilitate faţă de frig, eventuală mucoviscidoză). Se cercetează în vederea 
descifrării etiologice, așadar sputa (așa cum am arătat), se recurge la 
interogator şi ancheta socială pentru factorii exogeni, la ancheta clinică 
pentru factorii endogeni respiratori, la cercetări paraclinice pentru fac- 
torii endogeni de ordin general (reacţii pentru lues, glicemie, investigaţii 
imunologice, de alergie ete. în măsura nevoii; şi bineînțeles în clinică). 

Se înţelege astfel pentru ce este utilă (necesară chiar) o analiză com- 
plexă a bronşitieului cronic şi un diagnostic amplu, cuprinzînd cît mai 
multe fațete ale afecțiunii, în fiecare caz de bronşită cronică, la fiecare 
bolnav în parte; din nevoia practică a unui tratament individualizat, adap- 
tat particularităţilor în fiecare caz, precum și din nevoia unei viziuni pro- 
nostice bine fundamentată. Căci fără o atare analiză şi fără un diagnostic 
individualizant, acţiunea de combatere a bronşitei cronice pierde din 
eficiență. Un tratament standard al bronşitei cronice, şablonat, tipizat, 
nu are șanse decît relative, de succes. Iar un diagnostic simplu, redus la 
2 cuvinte, de bronșită cronică (atît doar) nu are decît o valoare minoră, 
şi nu onorează pe cel care l-a pus (denotînd că el nu are o concepție reală 
satisfăcătoare, despre bronșita cronică și tratamentul ei). 


. Și acum, tratamentul așa cum rezultă din tot ceea ce am discutat 
mai înainte, trebuie conceput ca o acţiune complexă, adaptată aluat 
speciale fiecărei afecţiuni, fiecărui bolnav; vizînd multiplele fațete ale 
bronşitei, 

Obiectivele sint; oprirea evoluției afecțiunii şi cu qdotshira Tapia 
carea puseurilor acute (care sînt factorul major de EARL E ES na 
vare), retrocedare a procesului pe cît posibil, compensare a 
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funcționale produse, reducerea fenomenelor supărătoare (tuse, spută) şi 
a consecinţelor generale eventuale, Pentru aceasta se urmăreşte; comba- 
terea, reducerea, anihilarea factorilor etiologici, reducerea puterii de ac- 
tiune a infecţiei, a germenilor cauzali, reducerea inflamaţiei, compensa- 
vea consecințelor pulmonare, circulatorii, generale eventuale. 

Mijloacele la care se poate recurge sînt multiple: igienodietetice și ge- 
nerale, fizice, medicamentoase, Deci: 

— suprimarea iritaţiilor exogene ale aparatului respirator, în prim 
rind tutunul; înlăturarea factorilor locali, de întreţinere şi progresiune a 
intlamaţiei bronșice (focare rinofaringiene, sinusale etc.); combaterea fac- 
torilor generali favorizanţi şi predispozanţi (debilitate, alcoolism etc.); 
toate ăceste acţiuni fiind de importanţă capitală; 

— măsuri de igienă generală şi de fortificare nespecifice, ca fulare şi 
măşti împotriva frigului şi substanțelor iritante din aer; îficălțăminte 
caldă, băi calde la picioare ori de cîte ori este nevoie; vitamine, roborante 
în general; climat adecvat, uscat, cald, măcar periodic, în cure de mai 
multe ori pe an; evitarea respirării pe gură, de aer rece, umed, poluat; 

— pentru infecţie şi inflamație, antibiotice (pe cît posibil adaptate, 
prin studiul florei bolnavului) + corticoterapie, în cure prelungite dar in- 
termitente, în cursul iernii mai ales; apoi cu mare intensitate în cursul 
puseurilor acute (care trebuie să fie combătute cu maximă energie); de 
asemenea tratamente biologice ca vaccinoterapie adecvată microbilor în 
cauză (cu vaccinuri standard sau autovaccin) şi/sau terapie hiposensibili- 
zantă microbiană (tot cu vaccinuri sau autovaccinuri, dar în doze foarte 
mici, în administrare intradermică repetată la 2 zile); vezi addendum 
1 şi 2; 

— pentru tusea uscată, calmante obişnuite (codeină, dionină etc.); iar 
pentru cea umedă, expectorante (sirogal, infuzii, decocturi); şi în măsura 
nevoii, după caz, adaptat, fluidifiante, mucolitice (alfachemotripsină, Bi- 
solvon), antispasmodice (miofilin, Berotec, sirogal cu efedrină, calciu, 
magneziu, oxiflavil, bronhodilatin, papaverin); addendum 3; 

— mai sînt de folos, gimnastică respiratorie pentru reeducarea și întă- 
rirea mecanicii respirației (concentrînd efortul şi instrucţia bolnavului, pe 
expiraţie);, aer comprimat şedinţe repetate; ventuze repetate; eventual 
cure de oxigen 20 de minute, şedinţe zilnic repetate, un timp oarecare; 
regim cu mai puţin sodiu, cu mai mult calciu, potasiu, lichide. 

Cu condiţia (repet, insist) ca mijloacele menţionate să fie folosite ra- 
tional, să fie prescrise în raport cu nevoia, cu forma bronşitei la fiecare 
bolnav, cu momentul şi indicaţiile lui, variind prescripţiile în raport cu 
modulaţiile simptomatice şi evolutive ale bronșitei: puseu activ sau pe- 
rioadă de remisiune, tuse spasmodică sau productivă, spută mucoasă, vis- 
coasă, aderentă sau fluidă abundentă ș.a.m.d. Şi cu condiţia ca tratamen- 
tul să fie continuat cu conștiinciozitate, fără întreruperi, fără abateri şi 


mai ales fără greșeli de comportare igienică (care reactivînd inflamaţia , 


bronşică, reduc dintr-o lovitură, ceea ce s-a cîştigat cu efort, timp de 
săptămîni). Cu condiţia de a nu pierde din vedere factorii etiologici. 
Greşeli care trebuie evitate deci: 
— a prescrie orice, oricum (oarecum la întîmplare, „ca să fie“) sau 
după un tipar rigid, fix, invariabil, aplicat standard la orice bronşitie 
cronic; neglijind analiza clinică şi precizarea formei bronşitei cronice, a 
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particularităţilor ei, neglijind a lua în considerare momentul evolutiv al 
ei, manifestările dominante, condiţiile etiologice, eventuale tare ale pa- 
cientului etc.; (pentru a modula prescripțiile medicamentoase în raport 
cu ele); 

_—— a prescrie calmante ale tusei (care din contra, trebuie facilitată, 
ajutată, cînd se însoţeşte de expectorație); sau sedative, hipnotice excesiv; 

— a prescrie Sirogal cu efedrină la pacienţi hipertensivi; 

— prescrie un tratament cu corticoizi permanent (tratamentul corti- 
zonic fiind un tratament de necesitate, de impas, care se administrează 
doar pe o perioadă scurtă, temporar, în perioade critice, de obicei în pu- 
scuri, oprindu-se după trecerea impasului); sau teofilină în exces; 

— a prescrie un tratament antibiotic oarecare, la întîmplare, şi a-l 
menține chiar dacă nu dă rezultate (a nu căuta deci, adaptarea lui la 
sensibilitatea față de antibiotice a germenilor bronşici); a-l administra 
apoi fără supraveghere și fără instruirea bolnavului în acest sens (cu- 
noscute fiind posibilităţile de efecte negative ale acestor medicamente); 

— în genere, a face prescripţii foarte ample, cu numeroase medica- 
mente administrate concomitent (fapt care pune pe bolnav în încurcătură, 
îl face să se zăpăcească şi să piardă firul administrărilor; expune apoi la 
riscul incompatibilităţilor de asociaţie medicamentoasă, care sînt multe 
azi). 


| 
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Addendum 1 
Cu privire la tratamentul antibiotic în bronșitele cronice 


Cîteva probleme sînt încă în discuţie: care antibiotice? în ce doze? în ce mod, 
continuu sau intermitent? 

Răspunsurile actuale: 

— în forme obișnuite se pot administra cloramfenicol sau tetracicline oral (cu 
deosebire în puseurile active) dar timp scurt; iar dacă fenomenele persistă, penici- 
lină G parenteral: în fine, eritromicină sau spiramicină, ampicilină sau cefalospo- 
$ rine, în doze mari însă (4 g/zi); nu sînt de folos cefaloridine, rifampicina, linco- 
| micina, clindomicina; se adaugă mucolitice (antibioticele scăzînd sputa, o îngroașe); 

— administrarea preferată azi, este cea discontinuă: cure de antibiotice în 
puseurile de activitate, timp de 10—15 zile în forme comune și timp de 21 de zile 
| în forme grave, rezistente, cu germeni „selecționați“; 
| 
| 


— în forme grave, rezistente, cu recidive multiple + afectare parenchimatoasă 
peribronşică, poate că s-a produs rezistență prin schimbarea florei, prin dezvoltarea 
de suşe rezistente sau de levuri şi micoze; de aceea este bine ca, pentru stabilirea 
germenilor şi a terapiei, bolnavul să fie internat, un timp. Dacă acest lucru nu este 
posibil, se recurge la antibiotice cu spectru larg, pe cît posibil bactericide, în admi- 
nistrare parenterală: o cefalosporină sau mai bine asociaţii de cefalosporină + genta- 
micină + colistină sau trimethoprim + sulfametazol (adică Bactrim, Eusaprim) sau 
fucidină + eritromicină; iar în caz de piocianic, gentamicină sau tobramicină; toate 
în doze mari. 


Este util a se adăuga încă: — drenaje ale căilor respiratorii, postural sau prin 
kineziterapie; — fizioterapie; — limitarea poluanţilor externi, cu deosebire a fu- 
matului (deseori, efect miraculos!); — bronhodilatatoare, oral sau în aerosoli, 

Addendum 2 


| Cu privire la tratamentele imunologice, vaccinale 


După experiența proprie, în patogeneza bronşltelor cronice intervine deseori 
și un factor de sensibilizare mierobiană. ȘI esto fir 
organism duce cu timpul la sensibilizarea organismului, A 
felul acesta, inflamația brongică rezultă nu numai din agr 
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osc: contactul prelungit mierobi- 
respectiv a bronşiilor, în 
esiunea microbiană di- 


rectă ci și din hipersensibilitatea bronșiilor față de microbi. Vaccinoterapia, care 
dă bune rezultate în bronșitele cronice (fapt recunoscut de o mulțime de cercetă- 
tori), dă rezultate și mai bune dacă ea se aplică în așa fel, încît să realizeze nu 
numai stimularea mijloacelor de apărare dar și hiposensibilizarea organismului. 
După experiența personală, tehnica cea mai eficientă în acest scop este următoa- 
rea: vaccin bine adaptat fiecărui pacient (prin examene bacteriologice ale sputei și 
reacții intradermice, care să depisteze germenul în cauză); apoi administrarea vac- 
cinului respectiv, intradermic (pe această cale, răspunsurile imunitare fiind supe- 
rioare celor obţinute pe cale subcutanată), începînd cu doze foarte mici, diluate, 
repetate crescînd, din 2 în 2 zile, la început, apoi, după 3—4 săptămîni mai rar (la 
3—4 zile), pînă la 6—8 săptămîni. Este drept că metoda aceasta este mai preten- 
țioasă și cere mai multă conștiinciozitate şi tenacitate din partea medicului și a pa- 
cientului, dar rezultatele bune sînt mai frecvente şi mai durabile decit cele obţinute 
cu metodele curente (care folosesc calea subcutanată şi administrări mai rare). În 
locul unui vaccin sau autovaccin adaptat bolnavului (cînd nu se poate ajunge la așa 
ceva) se poate încerca vaccino-hiposensibilizarea chiar cu unul din vaccinurile stan- 
dard, care există la noi: cu Bronhodin sau Aerodin; folosind însă tehnica menţio- 
nată mai sus. 


Addendum 3 
Cu privire la dificultatea de a expectora, a unora din bronşitici 
Citeva consideraţii: — pentru expectoraţia purulentă, mijlocul de bază îl con- 
stituie antibioterapia; — pentru expectoraţia mucoasă, de hipersecreţie bronșică, sînt 


de folosit fluidifiantele, respectiv bromhexina (Bisolvon), comprimate sau soluţie 
buvabilă și metilcisteina (Rhinatiol), sirop pe cale bucală, eventual inhalaţii cu 
vapori ‘de apă fierbinte, pentru hidratarea căilor aeriene. Nu sînt indicate enzimele 
proteolitice în aerosoli (tripsină, alfachemotripsină), căci în cură prelungită exercită 
uneori, o acţiune metaplaziantă asupra mucoasei traheobronșice. 


PUSEUL ACUT DE DECOMPENSARE RESPIRATORIE 
LA UN BRONȘITIC CRONIC 


Constituie un moment de mare gravitate în evoluţia afecțiunii, care 
determină deseori moartea bronșiticului (fiind cauza cea mai frecventă 
de letalitate). De aceea trebuie să fie cunoscut, trebuie să fie recunoscut 
şi bine tratat, în practică (căci se pot face greşeli grave, care trebuie cu- 
noscute de asemenea, şi evitate). 


Diagnosticul se face pornind de la cîteva simptome şi semne care 
atrag atenţia, apoi se precizează prin însumarea tuturor, într-un tablou 
de ansamblu, care este destul de caracteristic. 

Atrag atenţia, la bronșiticul cronic (tuşitor permanent, cu stare ge- 
nerală bună, nedispneizînd decît cel mult la eforturi relative) faptul că 
prezintă o dispnee tot mai puternică, chiar și în repaus (respiraţie rară, 
bradipneică, cu oarecare efort inspirator-ttiraj sau tahipnee sau respira- 
ţia s-a periodizat luînd aspectul de Cheyne-Stokes); tusea este tot mai 
grea, mai repetată, efortul de a smulge expectoraţia tot mai penibil, 
aceasta eliminîndu-se cu greutate; faţa devine tot mai cianotică, mai ales 
buzele, cianoza crescînd manifest după eforturile de tuse; faciesul ia un 
aspect de batracian, din cauza globilor oculari care proemină, sînt pro- 
truzionaţi, cu conjunctive congestionate, pleoape umflate, vene dilatate; 
în fine, fața mai este asudată (deseori sudoraţia fiind mai amplă, gene- 
rală chiar), abdomen meteorizat, deseori; dar mai ales izbesc diferite fe- 
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nomene neuropsihice ca cefalee, somnolență ziua şi insomnie noaptea 
(adică inversarea ritmului somnului), nervozitate, iritabilitate a pacientului 
(care era calm pînă atunci), agitaţie psihică nocturnă neobișnuită, uneori 
chiar halucinaţii, obnubilare. 

Diagnosticul se poate afirma cu certitudine, cînd la manifestările de 
mai sus, se adaugă, completîndu-le: febră (chiar dacă nu este prea mare; 
ea atestînd activarea infecţiei bronșice și a inflamaţiei respective), alte- 
rarea stării generale (inapetenţă, indispoziţie, manifestări nervoase din 
cele mai înainte arătate), extremităţi cianotice dar calde (atestînd originea 
respiratorie; reci fiind în insuficiență cardiacă), tremurături ale miinilor 
şi degetelor, luînd de obicei aspectul de „flapping tremor“ (asterixis) ca în 
encefalopatia portală; o stare de depresiune fizică asemănătoare uneori 
celei a hepaticului (cu toată simptomatologia de excitație cerebrală even- 
tuală); iar la examenul pulmonar obiectiv, raluri bronşice difuze, umede, 
uneori concentrate în mici focare diseminate de bronhoalveolită; sau scă- 
derea pronunțată a murmurului vezicular, care constituie un semn de 
mare gravitate. 

Asociaţia fenomenelor. clinice mai sus arătată este destul de clară, 
elocventă, pentru ca diagnosticul de puseu acut, cu decompensare respi- 
ratorie, la un bronșitic cronic să poată fi pus cu certitudine: semnele de 
accentuare marcată a infecţiei-inflamaţiei bronşice+semnele de insufi- 
ciență respiratorie pulmonară (dispnee, cianoză)+ conștiința fondului bron- 
șitic cronic (tuse, spută de ani de zile) constituie o ecuaţie diagnostică su- 
ficient de caracteristică pentru diagnostic. 


Un diagnostic diferențial eliminatoriu este totuși util uneori, fiindcă 
posibilitatea de erori (cu tot tabloul clinic pregnant mai înainte arătat) 
există: confuzii se pot face (dacă medicul nu este atent sau nu este pri- 
ceput, pentru a sesiza fondul respirator al suferințelor) cu eventuale afec- 
țiuni neuropsihice ca tumoră cerebrală, delirium tremens ş.a. (din cauza 
tulburărilor psihice coexistente, dar care la bronşitic sînt explicate prin 
hipoxie, hipercapnie, acidoză etc.), cu eventuale afecțiuni digestive (din 
cauza meteorismului, anorexiei), cu o insuficiență renală (din cauza oli- 
goanuriei, respirației Cheyne-Stokes; dar atenție că decompensarea res- 
piratorie poate coexista cu o insuficienţă renală), cu un edem pulmonar 
acut (dar şi aci pot fi oarecare intricări şi coexistenţe, în caz că bolnavul 
este şi un hipertensiv, coronarian). Trebuie deci atenție, perspicacitate, 
discernămînt pentru a nu face asemenea erori: în principal, a observa 
fenomenele de insuficienţă respiratorie, fenomenele inflamatorii bronşice 
şi fondul bronşitie cronic (adică tocmai ecuaţia diagnostică a puseului). 

Semnele care indică gravitatea situaţiei, impunînd spitalizarea sînt: — 
respiraţia tot mai forţată, la început, apoi tot mai slabă şi rapidă sau îm- 
brăcînd tipul Cheyne-Stokes; — tusea tot mai slabă şi mai ineficientă; — 
raluri sibilante sau subcrepitante fine cu slăbire tot mai pronunțată a 
murmurului vezicular; — puls rapid și slab, cu extrasistole; — tendinţă 
de ridicare a tensiunii arteriale, la început (care nu trebuie să înşele; 
este efectul iniţial al hipercapniei), apoi scădere tot mai pronun ia A i 
mai rapidă, spre colaps; — simptome nervoase de excitație iniţial, $ 
inhibiție apoi (somnolență, obnubilare); — semne de geaompen aa ser 
diacă dreaptă (galop drept, ficat mărit și sensibil la palpare, re 
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Tabelul 169 


DIAGNOSTICUL DE DECOMPENSARE RESPIRATORIE 
LA UN BRONȘITIC CRONIC 
Schematic: 


Bronhopulmonarul cronic 
Tuse uscată sau umedă, productivă. dispnee doar la solicitare, efort. 
Expectorație mucoasă, mucopurulentă, în cantitate moderată, expulzată relativ uşor. 
Obiectiv doar raluri difuze bronşice uscate (ronflante, sibilante) sau umede (sub- 

crepitante) 
Eventual: hipersonoritate percutor -+ expirație prelungită auscultator = em- 
š fizem pulmonar 

Radiologic: nimic anormal (sau doar desen bronhovascular accentuat) 

Stare generală bună, afebril. 

Fără semne biologice, de laborator, speciale. 

Puseul acut inflamator, bronșitic, de reactivare cu fe- 
nomene de insuficiență ventilatorie (de decompensare 
respiratorie) şi consecințele generale, nervoase, umo- 
rale, ale acestora 
Tusea tot mai intensă, repetată, grea, obositoare, smulgînd tot mai greu sputa 

Expectorația apare mai greu, e mai redusă + (?), dar cert mai viscoasă 
+ purulentă. 

Apare dispneea, care e din ce în ce mai pronunțată, chiar în repaus: fie bra- 
dipneică cu accent pe expirație la început, pe înspirație apoi + tiraj, fie 
tahipneică, din ce în ce mai slabă, fie periodică, tip Cheyne-Stokes 

Apare cianoza feţii, buzelor; accentuîndu-se în eforturile de tuse; + mîini. 

Faciesul devine de batracian: ochi protruzionaţi, exoftalmici, congestivi; pleoape 
umflate. 

'Transpiraţii la față şi/sau în rest, generale. 

+ Meteorism abdominal, tulburări digestive. 

Manifestări neuropsihice; cefalee, inversia ritmului somnului (somnolență ziua, 
insomnie noaptea), nervozitate, instabilitate, agitaţie psihică nocturnă + ha- 
lucinaţii + obnubilare. 

Pulmonar obiectiv 

Raluri umede difuze + focare diseminate de raluri suberepitante + respirație 
suflantă (bronhoalveolite). 

Eventual scăderea pronunțată a murmurului vezicular (semn de gravitate). 

General. Febră — 38—39°, 

Alterarea stării generale (inapetenţă, astenie, cefalee, indispoziţie, scăderea ca- 
pacităţii de lucru). 

Cianoza extremităților (care rămîn calde). 

'Tremurături ale miîinilor şi degetelor de tip „flapping tremor“. 

Laborator: hiperglobulie, hematocrit > 50%, hipercoagulabilitate, hiperviscozi- 
tate sanguină, hipoxie, hipercapnie. 

Circumstanţe: răceală, inhalaţii toxice, iritante (fumuri, vapori, etc.). 

Confuzii posibile. Erori de evitat. Diagnostic diferențial 
Afecţiuni neuropsihice: tumoare cerebrală, o psihopatie, delirium tremens 

O insuficiență renală cu azotemie (asocieri sînt posibile). 

O afecţiune digestivă. 

Un edem pulmonar acut sau subacut (intricări sînt posibile). 
Semne degravitate,impunîndspitalizarea 

Dispnee grea, respiraţie forţată, cu ajutorul muşchilor respiratori suplimen- 
tari + tiraj intercostal; sau din contră respiraţie tot mai slabă, delăsată; 
frecvenţă respiratorie > 30/minut, sau respiraţie Cheyne-Stokes. 

Tuse tot mai slabă şi mai neeficientă, imposibilitate de a tuşi sau scuipa, raluri 
sibilante, murmur vezicular stins, 

Sudoraţie masivă. 

Tahicardie, extrasistole: hipertensiune arterială (hipercapnie) sau hipotensiu- 
ne — colaps, cefalee, iritabilitate, tulburări de auz, de vedere, de memorie, 
flapping tremor, apoi agitaţie sau somnolență, obnubilare, inconştienţă, din 
care este greu de trezit, 

Tar paraclinic: PaO, < 80%, PaCO, > 60 mmHg, VEMS < 800, CV < 1000, 


hematocrit > 155%/0, 
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pato-jugular, oligurie, semnul Harzer, adică percepția și pulsatilițatea ven 
tricului drept în unghiul xifoidian). Ea 

Mai sînt însă, unele elemente de fond, care indică Japtul că decom 
pensarea respiratorie va fi suportată greu, deci trebule combătută din 
vreme, nu trebuie lăsată să avanseze. Acestea sint: — faptul că decom= 
pensarea a fost declanșată de o supralnfecție gripală sau cu bacili fried- 
länder ori piocianic; — faptul că declanşarea s-a produs în urma unel 
embolii pulmonare; — vîrsta de peste 70 de ani a pacientului și sexul 
feminin; — fondul, tabagic, alcoolic, cașectic, renal, cardiac (Insuticiență 
ventriculară stîngă); — fond pulmonar restrictiv (mai mult decit cel ob- 
structiv), adică bătrîn, slab, care tuşeşte puţin și nu expectorează sati 
expectorează puţin, dar dispneizează mai mult sau mai puţin continuu, 
cu distensie toracică bazală, confirmată radiologic prin aceea că plăminii 
sînt în genere fibroşi dar bazele sînt luminoase din cauza bulelor aerice 
regionale. 

Este bine a se lua în considerare acești indici și a se ţine seama de ei, 
în faţa unui bronşitic cronic care începe să se decompenseze respirator; 
şi a lua măsuri drastice de combatere înainte ca indicatorii clinici să 
treacă de la aspectul de excitație (respiraţie forțată cu efort conștient, 
puls accelerat dar dur, tendință la hipertensiune sau măcar tensiune 
bună, simptome nervoase de excitație), la cel de depresiune (tahipnee su- 
perficială, colaps, obnubilare, etc.). 


Tratamentul vizează pe de o parte reducerea infecției şi a inflamaţiei 
bronşice cu catarul ei obstructiv, iar pe de altă parte combaterea insu- 
ficienţei respiratorii şi a consecințelor ei clinice şi chimice, adică restabi- 
lirea echilibrului respirator şi umoral: 

— bolnavul este pus în poziţie șezîndă (utilă pentru respiraţie şi cir- 
culație); este învăţat să respire rar și adînc, insistînd pe expiraţie (pentru 
o bună evacuare şi primenire a aerului alveolar), reeducarea respirației 
fiind un obiectiv important; noaptea, pe cît posibil, culcat ventral; 

— atmosferă caldă, umidificată pe cît posibil; băuturi 2—3 1 pe zi; 

— tratament antibiotic intens; pe cît posibil cu antibiotice adaptate 
microbilor în cauză sau, dacă acest lucru nu este posibil, cu antibiotice 
cu spectru larg, doze suficiente (penicilină, ampicilină, tetraciclină, reve- 
rină, vibramicină ş.a.); eventual, dacă e posibil, şi în aerosoli; iar dacă 
în cîteva zile nu au efect evident, sînt schimbate; 

— degajare a căilor respiratorii, prin expectorante, fluidifiante, bron= 
hodilatatoare (Sirogal, Sirop expectorant, decocturi, Bisolvon, altachemo= 
tripsină un timp limitat, Miofilină, eventual în aerosoli, inhalații cu va- 
pori de apă simplă, fierbinte ş.a.m.d.); iar dacă fenomenele inflamatorii 
catarale persistă dar cele infecțioase sînt dominate de antibiotice se pot 
administra sub acoperirea acestor antibiotice, corticolzi citeva zile (pred 
nison 30—20 mg); apoi clapping (lovituri repetate ritmic, în spinarea pa 
cientului, pentru a mobiliza secrețiile bronşice); 

— de asemenea cafea sau chiar cafeină injecții; şi dacă se degaloasă 
căile respiratorii dar dispneea persistă, se administrează analeptice ress 
piratorii (Micoren, Megimid, Karion); utilă de asemenea kinesiterapia: 

— şi pe cît este posibil, oxigen în Inhalaţii, pe sondă nazală iezi MIA 
mască), cu debit mic, în concentraţie de 20.—40%4,, intermitent (cite 30 sie 
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pato-jugular, oligurie, semnul H 
tricului drept în unghiul xifoidian), 


arzer, adică percepţia şi pulsatilitatea ven- 
Stă EENE PEL elemente de fond, care indică faptul că decom- 
Sa eae a fi suportată greu, deci trebuie combătută din 

A , nu trebuie lăsată „Să avanseze, Acestea sînt: — faptul că decom- 
pensarea a fost declanșată de o suprainfecție gripală sau cu bacili Fried- 
länder ori piocianic; — faptul că declanșarea s-a produs în urma unei 
embolii pulmonare; — vîrsta de peste 70 de ani a pacientului și sexul 
feminin; — fondul, tabagic, alcoolic, cașectic, renal, cardiac (insuficiență 
ventriculară Stîngă); — fond pulmonar restrictiv (mai mult decit cel ob- 
structiv), adică bătrîn, slab, care tuşeşte puţin şi nu expectorează sau 
expectorează puțin, dar dispneizează mai mult sau mai puțin continuu 
cu distensie toracică bazală, confirmată radiologic prin aceea că plăminii 
sint în genere fibroși dar bazele sînt luminoase din cauza bulelor aerice 
regionale. 


Este bine a se lua în considerare acești indici și a se ţine seama de ei 
în fața unui bronşitic cronic care începe să se decompenseze respirator; 
și a lua măsuri drastice de combatere înainte ca indicatorii clinici să 
treacă de la aspectul de excitație (respiraţie forţată cu efort conştient, 
puls accelerat dar dur, tendință la hipertensiune sau măcar tensiune 
bună, simptome nervoase de excitație), la cel de depresiune (tahipnee su- 
perficială, colaps, obnubilare, etc.). 


Tratamentul vizează pe de o parte reducerea infecţiei și a inflamaţiei 
bronșice cu catarul ei obstructiv, iar pe de altă parte combaterea insu- 
ficienţei respiratorii şi a consecinţelor ei clinice și chimice, adică restabi- 
lirea echilibrului respirator şi umoral: 

— bolnavul este pus în poziţie șezîndă (utilă pentru respiraţie şi cir- 
culaţie); este învăţat să respire rar și adînc, insistînd pe expiraţie (pentru 
o bună evacuare şi primenire a aerului alveolar), reeducarea respirației 
fiind un obiectiv important; noaptea, pe cît posibil, culcat ventral; 

— atmosferă caldă, umidificată pe cît posibil; băuturi 2—3 1 pe zi; 

— tratament antibiotice intens; pe cît posibil cu antibiotice adaptate 
microbilor în cauză sau, dacă acest lucru nu este posibil, cu antibiotice 
cu spectru larg, doze suficiente (penicilină, ampicilină, tetraciclină, reve- 
rină, vibramicină ș.a.); eventual, dacă e posibil, și în aerosoli; iar dacă 
în cîteva zile nu au efect evident, sînt schimbate; 

— degajare a căilor respiratorii, prin expectorante, fluidifiante, bron- 
hodilatatoare (Sirogal, Sirop expectorant, decocturi, Bisolvon, alfachemo- 
tripsină un timp limitat, Miofilină, eventual în aerosoli, inhalaţii cu va- 
pori de apă simplă, fierbinte ș.a.m.d.); iar dacă fenomenele inflamatorii 
catarale persistă dar cele infecțioase sînt dominate de antibiotice se pot 
administra sub acoperirea acestor antibiotice, corticoizi citeva zile (pred- 
nison 30—20 mg); apoi clapping (lovituri repetate ritmic, în spinarea pa- 
cientului, pentru a mobiliza secrețiile bronșice); 

— de asemenea cafea sau chiar cafeină injecții; şi dacă se degajează 
căile respiratorii dar dispneea persistă, se administrează angone W 
piratorii (Micoren, Megimid, Karion); utilă de a A N n aa 

— si pe cît este posibil, oxigen în inhalaţii, pe sondă nazale iz : 
EEN $ debit E în concentrație de 20—40%, intermitent (cîte 30 de 
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minute la una-două ore), iar preventiv, antibioprofilaxie hibernală* și 
vaccinare antimicrobiană, 

Erori de evitat, cîteva, importante: 

— nu trebuie date calmante ale tusei (care cresc blocajul bronşic și 
depresiunea centrilor respiratori); 

— nici depresoare ale respirației (ascunse, de cele mai multe ori, în 
calmante, sedative nervoase, tranchilizante, anxiolitice, barbiturice, rezer- 
pinice); 

— nu trebuie administrat oxigen continuu și concentrat (căci duce 
de asemenea la depresiunea centrilor respiratori, suprimînd efectul sti- 
mulant al hipoxiei); alarmă cînd, sub oxigen, bolnavul respiră tot mai rău 
şi are tendinţa de a adormi; 

— atenţie la administrarea diureticelor saluretice, care pot duce la 
alcaloză metabolică cu fugă de potasiu și hipokaliemie (acidul etacrinic, 
furosemida, tiazidice) sau la acidoză metabolică prin inhibarea anhidrazei 
carbonice (Diamox) agravînd astfel tulburările acidobazice ale insuficien- 
ţei respiratorii; de preferat este totuşi Diamox, el scăzînd CO, arterial; 

— atenţie la administrarea digitalei, (căci în acidoza, hipoxemia și 
hipokaliemia existente în atari cazuri, ea poate provoca tulburări de ritm 
grave); 

— prudență de asemenea în administrarea simpaticomimeticelor folo- 
site ca antispastice (efedrina din Sirocol, spre exemplu), pentru aceleaşi 
motive. 

Spitalizarea este indicată neapărat dacă de la început sau dacă după 
1—3 zile de tratament acasă, există indici de gravitate ca: respiraţie grea, 
forțată, cu ajutorul mușchilor respiratori suplimentari (dințați, sterno- 
cleidomastoidian) sau dacă din contră respirația este din ce în ce mai 
slabă, abandonată sau dacă, în fine, a apărut o respiraţie periodică 
Cheyne-Stokes; tuse tot mai slabă și mai puţin eficace, nemaieliminînd 
spută decît cu greutate; cianoză tot mai pronunțată; transpirații masive, 
tahicardie cu extrasistole, hipertensiune sau hipotensiune arterială cu 
pensarea spaţiului dintre maximă şi minimă, astenie pronunţată, depre- 
siune nervoasă, tulburări psihice importante mergînd pînă la halucinaţii, 
delir, obnubilaţie etc. Toate aceste manifestări denotă o insuficienţă res- 
piratorie gravă, severă, cu modificări biochimice umorale mari, (hipoxie, 
hipercapnie, acidoză, eventual hipokaliemie etc.), influențind defavorabil 
centrii respiratori şi în genere întreg sistemul nervos central. 

În spital, studiul bolnavului poate fi împins mai departe în profun- 
zime, cu ajutorul laboratorului; şi pe baza datelor obţinute se pot adăuga 
diverse tratamente corective; 

— dacă sîngele arată hiperglobulie cu hiperconcentraţie, hematocrit 
peste 50%, cu hipervîscozitate, hipercoagulabilitate (ceea ce se întîmplă 


* Antibioprofilazia hibernală, recomandată mai ales de către anglo-saxoni, con- 
stă în administrarea, la bolnav, de antibiotice adecvate regulat, în doze medii, în- 
cepînd din toamnă, de la venirea frigului, pentru a împiedica astfel, aprinderile in- 
tecţioase, inflamatorii, Chestiunea este însă discutată: antibioprofilaxia este res- 
pinsă de mulţi cercetători pentru riscurile ei potenţiale, care par mai mari decit 
beneficiile. Mai utilă este, după experiența personală, antibioaborțiunea: atacul ime- 
diat cu antibiotice adecvate, în doze consistente, de la primele semne de activare, 
de aprindere, ale infecţiei bronșice; cu durată însă, numai atit cît este necesar 


pentru a stinge focul inflamator, 


922 


destul de des) se asociază la mijloacele mai înainte arătate sîngerări abun- 
dente de 3—400 ml, efectuate rapid, pe un ac gros, și repetate la 1— 
2 zile, sub controlul repetat al hematocritului, pînă ce acesta coboară sub 
500/9; se administrează anticoagulante heparinice, pentru a evita trom- 
boza în rețeaua pulmonară şi chiar extrapulmonară (cerebrală); ; 

— se corectează apoi mai bine, mai precis, sub controlul laboratorului, 
hipoxia, hipercapnia, tulburările de echilibru acido-bazic existente, even- 
R tuala hipokaliemie, tulburări de care, în caz grav, depinde în bună parte 
viața sau moartea pacientului; 

— în fine, sub control- biologic permanent, prin laborator, tratamen- 
tul poate fi făcut mai bine, dirijat după datele chimice umorale, putîn- 
du-se recurge şi la medicamentele cu oarecare risc, mai înainte mentio- 
nate (diuretici, digitalice, simpaticomimetice), fiindcă se pot evita prin 
controlul biologic al organismului, condițiile de risc, defavorabile. 

Căci, în principiu (cum spune şi Lemant): tratamentul în aceste cazuri 
nu se prescrie ci se execută direct sub prezență și asistență medicală 
susținută. De aci, nevoia internării bolnavului! 


BOALA ASTMATICĂ CRONICĂ 
ÎNTRE ACCESE 


Astmul bronșic este definit mosologic prin accesele dispneice caracte- 
ristice atît din punct de vedere clinic cît și patogenic. Aceste accese, con- 
stituind forma manifestă a bolii, au fost prezentate la capitolul formelor 
acute de patologie respiratorie. 

Dar accesele se desfăşoară pe o stare patologică de fond, nemanifestă 
clinic, ocultă, pe un anume teren patologic. Această stare de fond, con- 
dițională pentru accese, indispensabilă pentru ca acestea să se producă, 
constituind boala astmatică, trebuie luată și ea în considerare sub raport 
sil diagnostic dar mai ales sub raport terapeutic. Căci tratind-o și pe ea, şi 
E, combătînd dereglajele care favorizează declanşarea acceselor, se împie- 
Ga dică apariția acestora; se realizează astfel profilaxia lor, implicit la însă- 
nătoşirea bolnavului. 


Cum se ajunge la diagnosticul de boală astmatică? Prin accesele pe 
: care bolnavul le prezintă: o dată diagnosticat, un atare acces, s-a făcut şi 
5 diagnosticul de boală astmatică. 
a Dar în lipsa acceselor caracteristice se poate face diagnosticul de astm 
pă bronșic, de boală astmatică? Există boală astmatică latentă, fără ac- 
nA cese? — Da! 
A Sub raport clinic, trebuie gîndit la eventuala coexistență a unei boli 
astmatice latente, în fața unui bolnav care prezintă accese de strănut sau 
de tuse spasmodică şi chiar de dispnee necaracteristică, repetate des, mai 
ales în anumite condiții particulare; mai ales dacă bolnavul este un bron- 
șitie cronic, prezintă o rinotraheită cronică, este un alergic; căci manifes- 
tările lui, menționate mai înainte, pot reprezenta „echivalențe astmatice“, 
adică manifestări oarecum aberante, ele trădind totuși un substrat astma- 
tic, Se poate emite diagnosticul ipotetic, de boală astmatică posibilă. Iar 
dacă bolnavul prezintă și un wheezing, măcar din cînd în cînd, se poate 
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emite chiar un diagnostic prezumtiv, de boală astmatică probabilă, Cer- 
titudinea diagnosticului nu o dă însă, decit proba fiziopatotogică Tiffe- 
neau, 

Sub raport paraclinic există într-adevăr, un semn caracteristic, patog- 
nomonic chiar: hiperexcitabilitatea bronșică acetilcholinică; respectiv fap- 
tul că mușchii Reissessen ai bronşiolelor intră în spasm producînd bronho- 
constricţie, la doze cu mult mai reduse de acetilcholină decit la individul 
normal (fenomen care este revelat prin testul de provocare cu aerosoli 
de acetilcholină, Tiffeneau). Doza minimă de ach indică și gravitatea bolii. 

Și fiindcă fenomenul Tiffeneau a putut fi evidenţiat și la unele per- 
soane aparent sănătoase, neprezentind accese clare de astm bronșic, dar 
care ulterior au făcut asemenea accese, s-a văzut că există și o boală 
astmatică latentă, dar care este capabilă a induce apariţia în viitor, a 
unor accese de astm; care poate deveni, la un moment dat, manifestă. 
(Fenomenul este analog cu acela bine cunoscut, care se produce în boala 
coronaromiocardică cronică: boala coronaromiocardică cronică ischemică 
poate exista și evolua latent, nemanifest clinic, multă vreme, ea apărînd 
clinic manifest la un moment dat, prin accese ischemice paroxistice de 
angor sau printr-un accident trombomiocardonecrotic, infarctul.) 

Odată făcut diagnosticul de boală astmatică (pe baza acceselor pe care 
le prezintă bolnavul sau prin răspunsul extrem de viu al bronșiilor la 
stimularea acetilcholinică), diagnosticul trebuie completat. Trebuie pre- 
cizate mai departe, diagnosticul patogenic şi cel etiologic. 

Diagnostic patogenic: alergic ori nealergic? 

Diagnostic etiologic: factori provocanţi, declanșanţi apoi factori favo- 
rizanţi: — în caz de alergie, care este alergenul provocator (inhalant, 
de mediu? neinhalant, alimentar, chimic, medicamentos?); — în caz de 
astm nealergic care este factorul trigger, „spina iritativă“ (corp străin 
bronșic, spin inflamator bronşic, hernie hiatală, spin reflexogen extra- 

respirator etc.?); — iar ca factori favorizanţi: simplă bronșită cronică, 
altă afecţiune pulmonară cronică, distonie neurovegetativă cu prevalență 
vagală, meteorosensibilitate, o discrinie ovariană ori o spasmofilie, o 
stare psihică de hiperexcitabilitate, de stress acut sau cronic, tensiune 
nervoasă etc.? 

Deci individualizare, pentru a se putea face un tratament persona- 
lizat. Adică: bilanţ respirator, psihologic, general (coafectări?), etc. 

Cît priveşte modul de rezolvare al problemelor ridicate, el a fost ară- 
tat mai înainte, la cap. Astm bronșic acut: cum se face ancheta pentru 
diagnostic patogenic și etiologic, apoi tratamentul de fond. 


EMFIZEMUL PULMONAR CRONIC 


Afecţiune distrofică a plămiînilor, caracterizată prin atrofia şi dispa- 
riția multor pereţi alveolari și prin inflaţie pulmonară de aer, cu scă- 
derea suprafeţei de schimburi gazoase și a rețelei vasculare din plămiîni, 
la care se asociază și unele modificări anatomofuncţionale ale pereţilor 
toracici, emfizemul pulmonar cronic este important sub raport patolo- 
gic-elinic, nu atit prin procesul morfologic în sine ci prin consecințele 
lui funcționale respiratorii și circulatorii: — atfectind ventilația pulmo- 
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nară, scăzind schimburile gazoase, face ca bolnavul să se afle în insufi- 
ciență respiratorie, la început subclinică, compensată (scăzută fiind doar 
rezerva respiratorie), exprimîndu-se prin dispnee doar de solicitare, 
de efort: mai tîrziu, chiar manifestă, prin dispnee de repaus; — reper- 
cusiuni suferă și cordul drept, din cauza barajului creat de scăderea re- 
ţelei circulatorii pulmonare și hipertensiunea pulmonară consecutivă; 
ventriculul drept este forțat din această cauză, este hipertrofiat, și în fine 
se dilată, cedează, ceea ce se exprimă prin noțiunea de cord pulmonar 
cronic, compensat la început, decompensat apoi. Datorită fenomenelor 
acestea, emtizematosul este un bolnav în insuficiență pulmo-respiratorie 
și în insuficiență cardiacă dreaptă potenţiale la început, un timp oare- 
care; în stare de decompensare respiratorie şi circulatorie iminente sau 
chiar patente, apoi. Așa trebuie privit clinic; așa trebuie considerat şi 
tratat. 


Diagnosticul pozitiv se face destul de uşor. Caracterele clinicomorfo- 
logice sînt extrem de pregnante și izbesc, impunînd diagnosticul: torace 
dilatat, globulos, în butoi, cu diametrele mărite (mai ales cel anteropos- 
terior), cu gropile supraclaviculare bombate, spaţiile intercostale mărite, 
coastele orizontalizate, unghiul xifoidian mărit, articulațiile condrocostale 
calcificate, coloana vertebrală dorsală incurvată înainte, cifotică, gitul 
îngroșat, jugularele turgescente de obicei; ampliaţiile respiratorii sînt 
reduse, iar expirul este mai prelung decît normal. Semnele stetacustice 
sint şi ele destul de caracteristice: percutor, hipersonoritate bilaterală 
cu lărgirea și coborîrea limitelor sonorităţii pulmonare normale și scă- 
derea pînă la dispariţie a matităţii cardiace; palpator, scăderea freamă- 
tului pectoral; auscultator, scădere a murmurului vezicular cu prelun- 
girea expirului peste care se adaugă deseori raluri bronșice uscate sau 
umede (ținînd de bronșita deseori concomitentă) iar zgomotele cardiace 
sînt asurzite. Imaginea radiologică evidențiind o lărgire a cîmpurilor 
pulmonare cu creșterea luminozităţii lor, cu coborirea diafragmului și 
„scăderea ampliaţiei mișcărilor lui şi cu lărgirea spaţiilor intercostale, con- 
firmă vizualizînd, constatările de mai înainte. 

Bolnavul are o stare generală bună, este afebril. Dispneizează doar 
la eforturi, în perioadele incipiente, puțin avansate ale afecțiunii; dar 
treptat dispneea apare tot mai prompt, la eforturi tot mai mici iar în 
perioade critice, cînd se produc puseuri bronșitice, ea devine continuă, 
supărătoare; și cu timpul, cu progresiunea fenomenelor distrofice, respi- 
raţia grea se instalează continuu, chiar în repaus (exprimînd astfel tre- 
cerea de la insuficiența respiratorie compensată, doar cu rezervă respi- 
ratorie redusă, la insuficiența respiratorie decompensată, manifestă chiar 
static). Deseori bolnavul prezintă tuse și expectoraţie, în funcție de com- 
ponenta bronșitică a afecțiunii, de catarul bronşic concomitent; (în pu- 
seuri de acuţizare, ele fiind mai accentuate); şi uneori are şi dureri tora- 
cice, în raport cu eforturile de tuse, de obicei. 

Toate acestea s-au instalat insidios, şi s-au dezvoltat treptat, progre- 
siv, în decurs de ani, aie S orei Dea ca catarale, de 
obicei sezoniere, progresive și ele pînă la fixare şi perpetuare. 

Prin datele A ei arian dia atit pozitiv de emfizem citric 
cronic, poate fi pus fără ezitare și teamă de greşeală, Ecuația diagnostic 


este, după cum se vede, simplă, clară şi aproape axiomatică: conformația 
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specială a toracelui sindromul stetacustic de hiperinflație aerică pulmo- 
navă bilaterală- dispnee de efortttuse face ca diagnosticul de emfizem să 
apară indiscutabil. De explorări funcţionale respiratorii nu este nevoie; 
ele sînt utile totuși (cînd pot fi făcute) fiindcă confirmă și precizează 
matematic, datele clinice: capacitatea vitală mai scăzută, aerul rezidual 
şi de rezervă crescute, VEMS scăzut și el, toate exprimă inflaţia alveo- 
lară şi greutatea evacuării aerului din plămîni; și dau în plus, măsura 
acestora, marcînd citric, valoric, gradul insuficienţei respiratorii. 

Iar spirograma este relativ caracteristică: ridicare incompletă a liniei 
inspiratorii-+expir prelungit--lipsa fazei de repaus intermediară între 
expiraţie și inspirația următoare -}-scăderea incompletă, la bază, a liniei 
expiratoare; toate acestea neameliorindu-se (decît, poate, foarte puţin) 
după administrare de bronhodilatatoare. 


Un diagnostic diferenţial de siguranță nu este nici el necesar și nici 
nu are cu cine să fie făcut, cu o singură excepţie, relativă și ea: cu un 
pneumotorax spontan (dar acesta este de obicei unilateral, cu istorie 
clinică acută, violentă, expresivă, de cele mai multe ori; iar dacă ar fi 
bilateral, suferința respiratorie disfuncţională ar fi cu mult mai mare; 
în fine examenul radiologic este tranșant, imaginile fiind total diferite). 


Dar cu precizarea diagnosticului pozitiv clinicomorfologic de emfi- 
zem, actul diagnostic nu s-a terminat (așa cum, din nefericire se întîmplă 
deseori în practică). De abia acum începe partea cea mai importantă a 
lui: precizarea situaţiei celor 3 factori care se află în strinsă legătură 
fiziopatologică cu emfizemul, strîns intricaţi cu el şi anume situația func- 
tiei respiratorii, a funcţiei circulatorii, a arborelui bronşic. Fiindcă, așa 
cum am mai spus, emfizemul pulmonar nu contează decît puţin prin el 
însuși, prin procesul morfologic care îi stă la bază şi îl definește, ci mai 
ales prin răsunetul lui respirator și circulator, prin consecințele lui asupra 
acestor două funcţii vitale fundamentale; apoi prin situaţia în care se 
află bronşiile, cu deosebire cele mici, de care depinde în bună parte 
geneza şi evoluţia emfizemului. Diagnosticul pozitiv morfoclinic de emfi- 
zem pulmonar trebuie să fie întregit neapărat așadar, cu un diagnostic 
funcțional respirator şi circulator şi cu un diagnostic al situației bronșii- 
lor: gradul deficitului respirator, gradul dificultăţilor circulatorii și a de- 
ficitului cardiac drept, gradul și modalitatea de afectare a bronşiilor. 
Numai astfel întregit, diagnosticul de emfizem pulmonar devine un diag- 
nostic adevărat medical, științific, pe deplin folositor (denotînd în acelaşi 
timp, o solidă formaţie și o frumoasă comportare medicală, din partea 
celui care l-a emis). Dar pentru aceasta, analiza bolnavului trebuie îm- 
pinsă mai departe atît pe plan clinic cît şi pe plan paraclinic (prin folo- 
sirea a diferite mijloace de explorare funcţională). 

a) Sub raport respirator, emfizematosul este totdeauna în deficit 
respirator, în insuficienţă respiratorie; dar aceasta este compensată, ne- 
manifestă. (Este explicabil: sînt tulburate şi deficitare ventilația alveo- 
lară, mixica gazelor, dituziunea adică hematoza și chiar pertuzia pulmo- 
nară, din cauza alterărilor structurale din plămîni). Dar insuficiența res- 
piratorie în care se află emfizematosul în mod obişnuit, este subelinică, 
compensată, nemanitestă cînd bolnavul este în repaus, Ea constă în 
scăderea rezervei respiratorii, adică a capacităţii respirației de a răspunde 
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normal la solicitări; de aceea se manifestă prin dispneea care apare 
numai la eforturi dar destul de rapid (mai repede decît în mod obişnuit, 
normal); și cu cît rezerva respiratorie este mai redusă cu atit mai prompt 
apare dispneea de efort, de solicitare, După promptitudinea cu care apare 
dispneea, la un efort, se poate aprecia deci, gradul deficitului respirator 
la un bolnav anume, se poate aprecia rezerva lui respiratorie și se poate 
eticheta, spre exemplu: insuficiență respiratorie compensată dar cu re- 
zervă respiratorie foarte redusă, sau medie etc. 

Gradul deficienței respiratorii poate fi exprimat însă și mai cu precizie, el 
putind fi măsurat și fixat valoric prin investigaţii funcționale cu aparate speciale 
(probe ventilatorii cu ajutorul spirografului). Recurgindu-se la acestea, se poate 
obține cifric, numeric, valoarea rezervei respiratorii (calculată din volumul respi- 
rator maxim pe minut, după-măsurarea acestuia): în cifra obținută se află înscrisă 
precis, măsura în care este. amputată funcția respiratorie pulmonară, respectiv 
repercusiunile emfizemului asupra capacității de muncă fizică a bolnavului. De 
aceea, la asemenea evaluări de precizie se recurge de obicei, atunci cînd este nevoie 
ca situaţia respiratorie a bolnavului să fie clar şi precis exprimată (în vederea 
pensionării, spre exemplu sau a unei delimitări exacte a formei şi capacităţii lui 
de activitate). În practica curentă este suficientă aprecierea globală aproximativă a 
funcției respiratorii, pe baza datelor clinice (aşa cum am arătat mai înainte). 


Cînd, într-un stadiu mai înaintat al emfizemului sau al bronșşitei de 
însoţire, ori cu prilejul unui puseu acut al acesteia ori al unui efort, s-a 
ajuns la insuficiența respiratorie manifestă,  decompensată, aceasta se 
identifică cu relativă ușurință, tabloul ei clinic fiind destul de pregnant; 
dispneea a devenit continuă, chiar în repaus (îmbrăcînd de obicei tipul 
polipneic cu ampliaţii respiratorii reduse și expir prelungit; mai rar pu- 
tînd fi bradipneică), capul bolnavului este înclinat înainte şi globii 
oculari ușor protruzionaţi, sternocleidomastoidienii și scalenii apar con- 
tractați (sînt muşchii respiratori suplimentari, puşi acum în funcţie); iar 
dacă totul se petrece pe fond bronșitic, se adaugă tusea și expectorația, 
care obosesc şi ele pe bolnav şi accentuează deficitul respirator, respec- 
tiv dispneea; şi dacă s-a ajuns la o insuficiență respiratorie gravă, se 
adaugă cianoza (cînd domină hipoxia) sau un aspect roșcat al feței și 
pielii în general, cu extremităţi calde şi pulsaţii ale capilarelor, vizibile 
pe patul unghial (cînd domină excesul de CO,, care este vasodilatator); 
apoi flapping tremor şi tulburări mintale, de excitație la început (irita- 
bilitate, cefalee, insomnie) apoi de depresiune (tulburări de vedere, de 
memorie, somnolenţă, apatie etc.). 

Luînd în considerare situaţia respiratorie a bolnavului şi adăugind-o 
la diagnosticul de emfizem, acesta astfel întregit, devine un diagnostice 
mai complet și mai ştiinţific (spre exemplu: emfizem pulmonar cronic cu 
insuficiență respiratorie manifestă; sau, cu insuficiență respiratorie com- 
pensată dar cu rezervă respiratorie foarte mică; sau, cu insuficienţă res- 
piratorie gravă, hipercapnică, cu acidoză respiratorie etc.). i k E 

Dar diagnosticul mai poate și mai trebuie completat încă şi cu situația 
circulatorie a bolnavului (şi mai departe cu situaţia bronșşiilor lui). 

b) Sub raport circulator, de asemenea, emfizematosul se află în situa- 
ție precară, deoarece cordul drept este suprasolicitat, forțat, pas 
este explicabil prin hipertensiunea pulmonară vezultind din se € N a 
patului circulator pulmonar în urma distrugerii mutaa DN „eta 
veolari; presiunea siîngelui creşte retrograd, în yont g GN Se 
este astfel, forțat). Emfizematosul se află în stare de îns 
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diacă dreaptă potenţială, în stare de amenințare de decompensare; dar 
este încă compensat cîtă vreme ventriculul lui drept rezistă prin hiper- 
trofie-dilataţie, Este în situația de cord pulmonar compensat. 


Cînd s-a ajuns la decompensare cardiacă dreaptă manifestă, tabloul 
clinic este suficient de amplu și de pregnant încît diagnosticul să poată fi 
pus cu ușurință: bolnavul izbește prin faciesul cianotic, mai ales buzele 
și pomeţii, prin turgescenţa jugularelor, ficatul mărit şi sensibil la pal- 
pare, cu răsunet jugular (reflux hepato-jugular), cu matitatea cardiacă 
mărită, zgomotul al doilea întărit în focarul pulmonarei, edeme cianotice 
la membrele interioare, oligurie; la care examenul radiologic adaugă o 
opacitate cardiacă mărită, eventual bombarea arcului arterei pulmonare; 
iar electrocardiograma semnalează predominanţă și hipertrofie dreaptă, 
(Progresind, se adaugă şi alte semne clinice și paraclinice: pulsaţii ale 
ventriculului drept în unghiul xifoidian adică semnul Harzer; galop 
drept; -tsuflu diastolic la pulmonară cînd s-a produs insuficienţa orifi- 
ciului respectiv; apoi scăderea concentrației în oxigen a sîngelui cu creș- 
terea bioxidului de carbon, şi deseori încă, acidoză, hiperglobulie, hiper- 
concentrare sanguină, hiperviscozitate sanguină, hipercoagulabilitate.) 

Dar chiar cînd nu s-a ajuns la decompensare pronunțată care să apară 
manifest, clar (așa cum am arătat mai înainte), se poate ca prin unele 
explorări simple relativ, să se investigheze situația circulatorie şi să se 
prindă din vreme, de la început, de la primele semne inaparente clinic, 
decompensarea incipientă, aflată încă în stadiu subclinic, dar pronun- 
țîndu-se deja. Indicii valoroase se obțin în acest sens, prin 2 mijloace de 
explorare relativ simple, la îndemînă: prin măsurarea presiunii venoase 
(care cînd depășește 12 cm apă semnalează începutul decompensării) și 
prin măsurarea timpului de circulaţie braţ-plămîni (care cînd depăşeşte 
6 secunde, semnalează același lucru). În același sens pledează imaginea 
radiologică, care arată o bombare a arcului ventricular drept și/sau a 
arcului pulmonarei; ca și electrocardiograma cînd semnalează deviaţie 
dreaptă sau hipertrofie dreaptă. Pe baza acestor semne, care relevă răsu- 
netul emifizemului asupra cordului drept, înainte ca acesta să devină 
manifest clinic, se poate afirma începutul decompensării, înaintea apari- 
ției semnelor clinice respective și diagnosticul acesteia poate fi astfel 
anticipat. 

Adăugînd la diagnosticul de emfizem, situaţia circulatorie dependentă 
de el, acest diagnostic devine mai complet, mai sugestiv, mai clar (exem- 
plu: emfizem pulmonar cronic cu cord pulmonar decompensat, sau cu 
cord pulmonar decompensat subclinic în faza I sau II, sau compensat 
circulator), Un adaos util totdeauna, deci. 

c) În fine, se mai ia în considerare și se cercetează, la emfizematos 
pentru un diagnostic cît mai complet, factorul bronşitic; cercetindu-se 
dacă există o componentă bronşitică şi supunindu-se analizei, în caz că 
există; dacă bolnavul tușește şi cît (tusea fiind un factor traumatizant 
pentru plăminul deja șubred al pacientului, agravîndu-i distrofia); dacă 
expectorează, cit și ce anume (sputa mucopurulentă trădind o inflamație 
cu piogeni, vătămătoare și ea, în genere, pentru plămiîni, atît prin blo- 
cajul bronșie pe care îl realizează cît şi prin influențele toxicoseptice, 
exercitate asupra parenchimului pulmonar, de vecinătate, de propagare); 
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Tabelul 170 


EMFIZEMUL PULMONAR CRONIC 
Cadru clinic și nosologic (îmbinări, intricări) 


ÎNOT ae eee er aaa ata Rd Să ee (EEE a cos E DE 


Viziune de ansamblu, indispensabilă unei bune, corecte in- 
terpretări diagnostice şi unei bune abordări terapeutice, 


Bronşită Tuse 

cronică Expectorație 

obstructivă Raluri ronflante și sibilante 
Expirație prelungită 


VEMS/CV < 10% 
| Testul la izopropilnoradrenalină inhalaţii 4 
Ventilaţia scăzută — obstructiv 
Torace globulos — diametre > (mai ales anteroposterior) 
Plămini hiperaeraţi; cu inflație alveolară, distrugeri de alveole 


Emfizem  hipersonoritate percutorie 
pulmonar  freamăt pectoral < 
cronic murmur vezicular <, expir prelungit. 
Capacitate vitală <, volum curent < 
Capacitate reziduală > 
Mixică, difuziune-hematoză < 
Ventilaţia și perfuzia inegale, neparelele, în anumite zone 
Ampliaţiile toracice scăzute; diafragme hipomobile (Ładerențe locale) 


Ventilaţie scăzută restrictiv 


INSUFICIENȚĂ RESPIRATORIE INSUFICIENȚĂ CARDIACĂ DREAPTĂ 

PULMON. (CORD PULMONAR) 

Compen- Dispnee — la efort numai Clinic nimic evident 

sată ina- Rezerva respiratorie Presiune venoasă > 12 

parentă (VMM-VM) scăzută < cm apă Subclinică 

i Timp circulator braț- nemani- 

limbă > 6“ festă 
Rx.: ventricul drept, (Decom- 
arc > pensată 


Ekg: predominență, hi- | subclinic) 
pertrofie dr. 


apoi apoi 
Decom- Dispnee continuă, şi în re- Clinic: cianoză — cu ex- Manifestă 
pensată paus... tremități reci clinic 
aparentă cu cianoză jugulare turgescente (Decom- 
(extremități calde) ficat mare, sensibil pensată) 
hipoxie O, < 90% reflux hepato-jugular 
hipercapnie CO, > edeme cianotice, membre 
+ hiperglobulie reactivă inferiodre 
hiperconcentrare sanguină Oligurie 
(hematocrit >) hipoxie O) < 
hipervîscozitate sanguină hipercapnie CO, > 
hipercoagulabilitate acidoză 
sanguină hiperglobulie 


hiperconcentrare sa. 
hiperviscozitate sg. 
hipercoagulabilitate sg. 
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Tabelul 170 (continuare) 


ŁA CORDUL PULMONAR CRONIC se pot adăuga: 
cianoză neagră (scleroza ramurilor mici ale pulmonarei). hipocratțism digital 
Ameninţări eventuale: Pneumotorax spontan, emfizem mediastinal, hernii 
Puseuri de acutizare ale bronșitei cu insuficiență pulmonară 
gravă — coma hipercapnică, 
Pneumopatii infecțioase acute adăugate (pneumonie, bronho- 
pneumonie, viroze pulmonare). 


ÎN n RR a i 


dacă se produc puseuri acute şi cît de uşor, cît de des, cît de lungi (ştiind 
ca aceste puseuri constituie condiţii de mare gravitate pentru plămîni, a 
căror situaţie o agravează atît sub raport funcțional cît și morfodistrofic). 
Răspuns la întrebările acestea se capătă prin interogator, de la bolnav. 

Tot în acest sens se mai pune o întrebare (și cu un adaos ei), de mare 
importanţă nu numai pentru definirea patogenică și nosologică a emfi- 
zemului (implicit pentru diagnosticul lui complet, științific) ci şi pentru 
tratamentul lui (pentru ca acesta să fie cît mai complet, cît mai știin- 
fic): dacă bronşita este obstructivă, adică dacă cuprinde și bronșiile 
mici, bronșiolele, dacă atinge joncţiunea bronșiolo-alveolară (punct-cheie 
pentru patogenie), participind astfel la geneza insuficienţei respiratorii a 
bolnavului (prin îngreuiarea şi scăderea ventilaţiei) și chiar a emfizemu- 
lui însuşi; şi mai departe, în acest caz, se adaugă cumva la strictura bron- 
şică inflamatoare şi o componentă spastică bronșiolitică? şi în ce măsură 
anume? Răspunsul la aceste întrebări nu-l poate da clinica, decît rela- 
tiv, aproximativ: prezența ralurilor sibilante pledează pentru existența 
factorului bronşiolitic, pentru caracterul obstructiv al bronșitei. Dar îl 
dă cu precizie, constatarea unei scăderi marcate a volumului expirator 
maxim pe secundă (VEMS), acesta fiind cercetat spirografic; iar amelio- 
rarea acestuia în urma unei inhalații de aerosoli de izopropilnoradre- 
nalină (Aludrin, Alupent) pledează pentru o componentă bronhospastică. 
Explorarea respectivă nu poate fi făcută însă, decît într-o clinică sau 
într-un serviciu spitalicesc dotat corespunzător și în aparate şi în specia- 
list explorator. Atenţie şi la diafragm: uneori aderențe pleurofrenice. 

Cu adaosul la diagnosticul de emfizem și a situației bronşice, acesta 
devine şi mai complet, mai larg cuprinzător, mai explicit. 

Şi de-abia acum cînd emfizemul apare în diagnostic, explicat şi com- 
pletat prin cei trei factori care îi conturează individualitatea (respirator, 
cardiocireulator, bronșic) se poate spune că diagnosticul lui este complet, 
deplin, întreg, științific cu adevărat (iar medicul care l-a emis este un 
medic adevărat, de înalt nivel). Căci nu de dragul unui diagnostic pom- 
pos trebuie făcut acest lucru; nu numai pentru că prin atare diagnostic, 
apare bine conturată individualitatea afecțiunii, dar prin el se conturează 
mai clar viitorul bolnavului acesta ţinînd în mod evident şi absolut, de 
acești 3 factori, de mersul lor, de capacitatea medicinei și a medicului de 
a-i influenţa în bine. Prin ei se agravează boala și prin ei va muri bol- 
navul, de obicei; în buna lor combatere şi blocare se află punctul de spri- 
jin al ameliorării vieţii bolnavului și prelungirii ei, rau 

În complicațiile posibile ale emtizemului pulmonar mai intră şi alte 
posibilități decit cele mai înainte menţionate: pneumotorax spontan, 
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emfizem mediastinal, hernii (tinind, cum se vede, în bună parte de efor- 
tul mecanic al tusei și dispneei; dar și de slăbiciunea țesutului conjuncti- 
voelastic al bolnavului, care stă și la baza emfizemului), Dar principa- 
lele complicaţii rămîn tot exacerbările bronşitei cu puseurile ei acute și 
eventuale pneumopatii intempestive (pneumonii, bronhopneumonii ete.) 
precum şi decompensările respiratoare şi cardiacă, care împinse la ex- 
trem, ajung la stări de dezechilibru umoral de mare severitate (acidoză, 
hipercapnie și hipoxie marâăte, hipercoagulabilitate) sfirşind uneori în 
come dishomeostatice. 


Tratamentul pentru emfizem, ca atare, nu există; țesuturile nu mai 
pot fi reparate, distrofia nu poate fi anihilată. Se tratează factorul cauzal 
(pentru a face ca distrofia să avanseze cît mai încet), adică bronşita cînd 
este în cauză (de cele mai deseori). Se tratează apoi consecințele emfize- 
mului, adică consecinţele respiratorii și circulatorii (pentru a face ca 
sfîrşitul bolnavului să vină cît mai tîrziu posibil, iar mizeriile vieții lui 
să fie ctî mai mici). 

Pentru infecția și inflamaţia bronșiilor: antibiotice, antiinflamatoare, 
mucolitice, expectorante, bronholitice, vaccinuri sau autovaceinuri și 
măsurile higienice corespunzătoare. (Toate acestea sînt expuse la capi- 
tolul respectiv: bronşite cronice.) Atenţie specială la puseurile acute ale 
bronşitei, teribil de agravante (deseori cauză de moarte): tratament foarte 
energic. (A se vedea capitolul respectiv.) Iar dacă este vorba de astm, 
în geneza emfizemului, luptă intensă, organizată, împotriva lui (a se 
vedea cap. Astm). 

Pentru insuficiența respiratorie (atît cea compensată, care există la 
orice emfizematos, cît şi pentru momentele sau perioadele de decompen- 
sare), mijloace adecvate, în primul rînd de ordin igienic; repaus (dozat 
în funcție de amploarea deficitului respirator), dozarea muncii (de ase- 
menea), evitarea obezității, a distensiei abdominale (prin supraîncărcare, 
meteorism), a poziţiilor defectuoase ale corpului (înghesuit); dar mai 
ales exerciţii de respiraţie cu reeducarea acesteia, încît expiraţia ajutată 
de mușchii suplimentari, abdominali să fie cît mai eficientă (prin exer- 
ciții repetate, active, respirația spontană se reobișnuieşte, redevenind 
eficientă). Numai în măsura nevoilor, în perioade scurte, administrare 
de oxigen, prin sondă, mască, în concentrare de 400/;, pentru 20—30 de 
minute, cu pauze. 

În perioade de decompensare respiratorie acută, gravă, se pun în 
acțiune (în spital) măsurile energice, active, corespunzătoare: ventilație 
activă prin respirația mecanică (în cazuri severe, chiar sub traheosto- 
mie), mucolitice în aerosoli; administrare masivă de oxigen dar rațional 
şi sub control (neexagerind, în concentraţie moderată; ştiute fiind şi 
dezavantajele unei cure de oxigen excesive); apoi în măsura în care este 
necesar (sub indicaţia datelor obținute prin laborator), sîngerări repe- 
tate-t-administrare înlocuitoare de ser glucozat (în caz de hipenyišconi 
tate și hiperconcentrare sanguină), heparină (în caz de hiperoni Se TE 
tate), acetazolamidă, (Ederen, Diamox în acidoză), Micoren (în caz că forța 


respirației scade, declină; dar numa! dacă sigur căile respiratorii sint 


permeabile), singerări 
Pentru insuficiența cardiacă dreaptă, digitalice împr Rgt Se apa 


depletive (mai utile decît diureticii, în aceste cazuri; 
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ia Aaaa concentrării sanguine, sîngerările diminuind-o) şi regim 

Greşeli care trebuie evitate în atari cazuri: — administrare de seda- 
tive generale şi ale tusei (adică morfinice și derivați, barbiturice, tran- 
chilizante, antitusive în general); — administrare necontrolată, abuzivă 
de oxigen (pericol de hipencapnie, de acidoză, de encefalopatie respirato- 
rie, intoxicație cu oxigen); — administrare excesivă de substanţe adrenali- 
nice (pericol de excitație, hipertensiune afterială nefavorabilă, tremu- 
rături); — apoi, prudenţă la digitalice. 

După cum se vede, măsurile igienice cu caracter profilactic joacă un 
rol fundamental în îngrijirea bolnavului emfizematos. Este nevoie ca 
acesta să ducă o viaţă sever ordonată, bine măsurată, cu multe restricții, 
cu multe servituţi, pentru a scădea forța de avansare a afecțiunii, pentru 
a împiedica puseurile acute, care sînt teribil de agravante și a reduce 
astiel la minimum terapia medicamentoasă. Căci nu în mijloacele medi- 
camentoase stă eficiența tratamentului, ci în măsurile igienice de viaţă, 
de muncă, de ambianţă, destinate a combate puseurile de agravare și a 
reduce medicaţia la minimum. 


Emfizemul împreună cu bronșita cronică (care îl însoțește de cele mai 
multe ori, subminîndu-l) nu trebuie bagatelizate (cum, din nefericire 
sînt deseori, atît de bolnav, cît şi de unii medici); dar nici privite cu dis- 
perare, cu resemnare, cu mîinile încrucişate (căci există totuși multe 
mijloace, cu care se pot influența în bine, suferințele bolnavilor, dacă 
sînt aplicate cu știință, cu conștiință, cu suflet). 


Addendum 


Toți cercetătorii sînt de acord (şi experiența proprie se înscrie şi ea) că emfi- 
zematosul ca și bronșiticul cronic și astmaticul, trebuie să fie modulat şi sub ra- 
port psihologic, în ce privește boala lui, pentru ca el să devină un bun colaborator 
al medicului şi un bun director al propriei vieţi. El trebuie să fie lămurit asupra 
bolii lui; să fie conștient de gravitatea ei, de pericolele care îl pîndesc prin agra- 
varea ei progresivă sau prin puseurile episodice; să accepte faptul că ea este irepara- 
bilă dar că el trebuie şi poate împiedica progresiunea ei prin măsuri de disciplină 
ale actelor vieţii; din care cîteva sînt de primă necesitate și importanţă: — fumatul 
absolut interzis, — atenţie la momente şi locuri cu aer poluat; — respiraţia curentă 
este bine să se facă cu buzele uşor îndepărtate şi gura semideschisă, în expiraţie 
(pentru a scădea efortul expirator, care este nociv pentru parenchimul pulmonar); 
— în cursul zilei, de mai multe ori, perioade de cîteva minute de exerciţii respi- 
ratorii, care să amelioreze ventilaţia şi să întărească mușchii respiratori (atenţie 
mai ales la întărirea presei abdominale); în fine, activitate fizică moderată (nu 
sedentarism excesiv, deprimant atît fizic cît şi moral; dar nici exces obositor), cu 
supravegherea respirației şi evitarea forțării ei. 


TUBERCULOZA PULMONARĂ 
ÎN PRACTICA CURENTĂ 


Tuberculoza pulmonară se înfățișează într-o varietate așa de mare de 
forme şi aspecte încît nu i se poate trasa un tablou bine conturat și con- 
stant, care să constituie un model de referință, pentru diagnostic, Ea se 
poate exprima prin oricare din simptomele sau semnele de ordin respi- 
rator, nici unul nefiindu-i specific și neavînd caractere particulare în 
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raport cu ea; poate fi uneori 
alteori doar prin semne generale. Radiologic de asemenea: o diversitate 
de imagini, neavînd nimic caracteristic, specific, ci doar unele elemente 
sugestive, de prezumție. Cu atit mai puţin semnele generale la care dă 


loc, care o însoțesc. Numai un singur semn o certifică: prezența în spută 
a bacilului Koch. 


asimptomatică, mută; se poate traduce 


De aceea, diagnosticul ei este de multe ori foarte greu; pentru că 
identificarea pornește de la simptome și semne banale și se bazează pe 
suspiciune; şi chiar cînd diagnosticul prinde oarecare contur și dobîn- 
deşte o oarecare bază, se sprijină încă, doar pe prezumţii, este un diag- 
nostic de probabilitate pînă ce apare elementul hotărîtor: bacilul Koch. 

Diagnosticul se bazează, din motivele arătate, pe o regulă anume: 
aceea de a gîndi, de a obişnui a gîndi la tuberculoză în fața a celor mai 
variate simptome şi semne respiratorii şi chiar generale, mai ales cînd 
sînt asociate unor anumite împrejurări; a învăţa a gîndi în acest sens. 
Pentru a ajunge la diagnosticul de tuberculoză pulmonară este nevoie 
a avea trează ideea posibilităţii tuberculozei în fața celor. mai variate 
simptome, semne, circumstanţe respiratorii și chiar generale (dar mai 
ales unele anumite), și a lansa prezumția de-ndată ce se asociază cîteva 
din ele, într-un mănunchi mai amplu. Ca şi pentru diagnosticul precoce 
al neoplasmului pulmonar (al neoplasmelor în general) este nevoie ca 
medicul să aibe spiritul deschis în acest sens („lesprit en éveil“), apoi 
prin însumare de manifestări și prin anumite raționamente clinice, să 
stabilească ecuaţia diagnostică identificatoare (peste care își va pune 
ştampila certificatoare apoi, fie depistarea bacilului Koch fie evoluția 
ulterioară a afecțiunii). Şi cu cît sînt mai multe elemente de prezumție 
însumate, cu atît mai probabil, mai greu, mai valabil, e diagnosticul. 

Pentru a amorsa diagnosticul de tuberculoză pulmonară trebuie fă- 
cută obișnuința de a gîndi la posibilitatea (eventualitatea) acesteia în 
faţa a diferite manifestări și împrejurări: în fața oricărei afecțiuni pulmo- 
nare acute, dar mai ales cronice (cu deosebire cînd acestea nu îmbracă 
un aspect caracteristic pentru o anume pneumopatie cu identitate cunos- 
cută, clară, şi rămîn nelămurite sub raport etiologic); în fața oricăror 
manifestări pulmonare curioase, insolite, care nu au o explicaţie etiolo- 
gică evidentă, care au survenit insidios, au un caracter trenant, se inso- 
tesc de febră și/sau de alterarea stării generale, care au survenit în con- 
diţii debilitante (după o răceală, un surmenaj, denutriție, stress psiholo- 
gic etc.); şi mai ales dacă pacientul este un tinăr sau o tînără cu aspect 
oarecum sugestiv (palid, tras, blond, diafan) şi dacă se descoperă unele 
elemente sugestive în antecedentele personale sau heredocolaterale (pleu- 
rezia serofibrinoasă, adenopatii, „congestii“ pulmonare repetate, irite etc. 
sau persoane din familie care au suferit de tuberculoză). 

Diagnosticul de tuberculoză pulmonară sau de infecţie tuberculoasă 
activă mai poate fi evocat, ca posibil, și în faţa unor fenomene generale 

nespecifice dar sugestive mai ales prin însumarea lor și CRC Pai teiS 
respective: în fața unui individ tînăr care de un timp face febră ( ian 
minoră), slăbește, a pierdut pofta de mîncare şi de lucru, age 
noaptea mai ales, tuşeşte din cînd în cînd uscat, dar mai ales dacă a a 
o hemoptizie insolită, „din senin“ şi dacă acest tînăr ean PeR? ai 
pirpiriu, slab (și mai ales slăbeşte de un timp încoace), dac 
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19 — Baze clinice, vol, IIT, 


recent prin eforturi mari, prin stress-uri pelhlee, s-a denutrit (prin Hp 
suri sau inapetenţă), 

Diagnosticul de tuberculoză pulmonară mal trebule să vină în minte 
atunci cînd la un examen pulmonar clinic se descoperă foonre stolaous 
tice de condensare, de raluri umede de ramoliție sau semne nimtizare, 
pleuretice ş.a. chiar fără un corespondent subiectiv (tuse, dureri) și/sau 
general (febră ș.a.); şi cînd nu există motive recente pentru nsemenea 
manifestări obiective pulmonare (o pneumopatie în zilele precedente sau 
chiar în trecutul mai depărtat). 

Şi tot astfel, atunci cînd radiologic se descoperă (mal mult sau mai 
puţin întîmplător) unele imagini micronodulare, unele opacităţi vagi, 
difuze, estompate, cu contururi neclare, diseminate, mai ales cind sint 
bilaterale, ocupă regiunile superioare, apicale, ale plăminilor şi mal ales 
posterioare, cînd coexistă cu mici şi frecvente calcilicări nodulare în 
parenchim sau cu o mărire evidentă a ganglionilor hilari sau a hilurilor 
în general; în fine, imaginea devine mai semnificativă atunci cînd în 
mijlocul unor atari aspecte apare desenul unei cavităţi în parenchim, a 
unei caverne înconjurată de imagini infiltrative difuze, 

În fața unor atari situaţii este bine (trebuie chiar) ca suspiclunea 
diagnostică de tuberculoză pulmonară posibilă, să nască, Tar dacă se intil 
nesc, la aceeaşi persoană, mai multe astfel de situaţii, de semne, de ma- 
nifestări, însumarea lor dă mai multă greutate suspioiunii, face ca pre- 
zumţia să fie tot mai fundată, încît se trece de la diagnosticul prezum= 
tiv de posibilitate la diagnosticul de probabilitate, ȘI cu cit se însumează 
mai mulți factori de probabilitate din cei mai înainte menţionaţi, mai 
multe elemente de prezumție, cu atit mai sigur devine diagnosticul de 
tuberculoză pulmonară (el fiind susținut de multitudinea elementelor 
care se înscriu în favoarea lui și de ansamblul lor, care devine oarecum 
caracteristic). Și sînt astfel, numeroase cazuri, cînd diagnosticul de tuber- 
culoză pulmonară poate fi făcut, afirmat, doar pe datele clinice și radio- 
logice şi pe logica raționamentului clinic (aceste date însumindu-se într-o 
ecuație mintală care nu are decît un răspuns: tuberculoză pulmonară). 

Dar oricît de multe ar fi elementele prezumtive pentru tuberculoză, 
însumate la pacientul respectiv, oricît de caracteristice ar apărea tabloul 
clinic în ansamblul lui, diagnosticul astfel pus, pe date clinico-radiologice 
rămîne un diagnostic prezumtiv, un diagnostic care poate fi greşit (rar, 
este drept; dar poate fi greşit). Pentru suprema siguranţă, el are nevole 
de semnătura de certitudine a factorului etiologic: a bacilului Koch, care 
trebuie căutat şi evidenţiat în plămînul bolnavului și (respectiv) în 
produsul lui, sputa. 

Posibilităţi de a greşi, atunci cînd diagnosticul de tuberculoză pulmo- 
nară se sprijină doar pe date clinice și radiologice, există. De aceea tre- 
buie ţinut seama de ele şi trebuie gîndit și la diagnosticul diferențial, în 
atari cazuri. 

Se poate greşi în minus (prin omisiune), atunci cind nu sînt sesizate 
(din nepricepere sau din superticialitate) modificările stetacustice sem- 
nalizatoare sau modificările radiologice revelatoare; sau cind, sesizate 
fiind, sînt subestimate sau atribuite altor cauze, altor afecţiuni. Este 
vorba de greșeli grosolane, legate de calitatea cunoştinţelor şi muncii 
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Puncte de plecare (elemente de sesizare) 


1. Tuse — uscată, repetată sau cu spută 
mucoasă, mucopurulentă 
Dureri toracice variate, mobile sau fi- 
xe — junghiuri 
O hemoptizie 
Dispnee le eforturi relative 

2. O stare de astenie, oboseală, lipsă de 
elan, 
Febră, febriculă 
Transpiraţii nocturne 
Inapetenţă, saturație rapidă 
Eventual tulburări dispeptice, balona- 
re 

3. La examenul pulmonar, diverse semne 
insolite: 
raluri subcrepitante în mănunchi, la 
vîrf-vîrfuri 
sau cracmente 
sau respirație aspră, suflantă, ... 
cavernoasă 
sau cîteva frecături izolate... 
sau chiar un bloc de condensare, inso- 
lit apărut 

4. La examenul radiologic: 
opacităţi difuze, neomogene, cu limite 
estompate, 
imagini micronodulare sau mai mari, di- 
seminate sau în hiluri, 
însroşări ale hilurilor și desenului bron- 
hovascular, 
eventual o imagine cavitară într-un in- 
filtrat... 

5. S-a descoperit incidental o VSH mărită 
sau o leucocitoză 


sau 


ficative, 


19» 


— Totuşi certitudinea nedind-o decit prezența bacilului Koch, 
iasă de depistare: — în spută (sau în lichidul gastric extras matinal sau în 


Tabelul 171 


DIAGNOSTICUL ÎN TUBERCULOZA PULMONARĂ 


e a e e a ca 


Clreumstanţe semnificative 


Mai ales dacă este vorba de un tînăr 
sau tînără — adolescent, cu aspect fi- 
zic special — sugestiv: longilin, aste- 
nic, blond, palid, slab, cu gene lungi 
eventual ochi albaștri sau verzi, față 
trasă, aspect firav, ganglioni cervicali 
măriți 


Mai ales dacă pacientul are un trecut 
personal sau heredocolateral bacilar: 
pleurezie  serofibrinoasă,  „congestii“ 
repetate, adenopatii active în trecut; 
prezente acum 


În familie bolnavi bacilari (recunos- 
cuţi, trataţi în policlinică sau în sana- 
toriu) 

Mai ales dacă recent a făcut eforturi 
mari (mai ales intelectuale: examene, 
pregătiri, cu nopţi nedormite), a răcit, 
a trecut prin stressurt psihologice de- 
presive, a avut contact cu tuberculoși, 
s-a denutrit, a trecut printr-o boală 
Agonie Berg nana (gripă, hepati- 
i ; 


— Chiar singure, izolate, oricare din semnele obiective clinice respiratorii (8) sau 
radiologice (4) găsite la o persoană, trebuie să îndrepte gîndul spre eventualita- 
tea — posibilitatea unei tuberculoze pulmonare. 


— Dar mai ales cînd se asociază mai multe (greutatea căzînd tot pe datele obiec= 
tive clinico-radiologice, urmate de cele generale)) și cînd circumstanţele (coloa- 
na din dreapta) sînt și ele semnificative; atunci gîndul spre tuberculoza pulmo- 
nară trebuie să devină mai ferm: elementele de prezumție sînt mai numeroase, 
„mai grele; iar prezumția diagnostică este mai insistentă; nu mai este vorba de 
posibilitate, ci chiar de probabilitatea unei tuberculoze pulmonare. 


— Această probabilitate este cu atit mai mare, mai plauzibilă, cu cît — în tabloul 
simptomatologic prezentat de bolnav, în fenomenologia lui clinică — însumează 
mai multe din datele cuprinse în tabloul de mai sus, Anumite asociaţii permit 
chiar a se afirma cvasicertitudinea unei tuberculoze pulmonare: semne obiective 
și radiologice de afectare pulmonară — depistate la bolnav, cu tuse, espado ana 
hemoptizii, febră, slăbire, transpiraţii nocturne, VSH > + circumstanțe semni- 


trebuie să urmeze 
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Tabelul 171 (continuare) 


secreția bronșică obținută bronhoscople); — în examen direct, mal ales după 
îmbogăţiri; sau prin culturi sau prin inoculări la cobal, Prezenţa-depistarea ba- 
cilului Koch dă certitudinea diagnosticului de tuberculoză pulmonară, 
Rar se pot produce totuși greşeli: rezultat fals, pozitiv (alţi bacili acidorezistenţi 
sau bacili atipici) sau rezultat fals negativ (fiind totuşi o tuberculoză pulmonară 
activă dar încă nedeschisă în bronşii sau cu eliminări intermitente), 


— În tine o ultimă precizare; tuberculoza pulmonară evidențiată prin semnele cli- 
nice şi radiologice este activă sau inactivă? Aci răspunsul îl dă sputa (+ sau —), 
VSH, febra și urmărirea în timp a leziunilor. 


—————————————————————————————— 


medicului; sau de lipsa simțului de orientare spre tuberculoză, spiritul 
nefiind deschis spre un atare diagnostic. 

Se poate greşi prin plus, considerind drept tuberculoză, orice modi- 
ficare stetacustică găsită, orice ral, orice imagine radiologică anormală. 
Este vorba deci de supraestimare, care denotă ușurință, exagerare, insu- 
ficiență în cunoștințe şi în ponderea judecății clinice, la medicul respec- 
tiv, defecte tot atit de condamnabile ca și superficialitatea generatoare 
de omisiune, dinainte. 

Pot fi confundate cu tuberculoza pulmonară (sau invers, tuberculoza 
fiind confundată cu ele), o serie de afecțiuni pulmonare ca: pneumopatii 
atipice virale, mai ales cînd ele se prelungesc, continuînd să febriciteze 
un timp, sau lăsînd să persiste un timp imaginea radiologică de infiltrat 
interstițial; supurații pulmonare, abces sau bronșiectazie, mai ales cînd 
se asociază fenomene generale de debilitate, febră etc.; cancerul bronho- 
pulmonar, mai ales în fazele inițiale încă neclare, meconturate, incerte, 
cînd chiar radiologic pot apare imagini infiltrative, atelectatice, cavitare 
chiar, înșelătoare; diferite micoze pulmonare realizînd imagini stetacus- 
tice şi radiologice de tip infiltrativ; chiar și luesul pulmonar uneori (mai 
rar), în fine, unele pneumopatii imunologice, mai recent individualizate, 
mai rare, ca plămînul de fermier, plămînul fabricanţilor de brînzeturi, 
plămînul crescătorilor de păsări, plămînul reumatoid, colagenotic. Este 
nevoie deci de cunoștințe ample de patologie pulmonară și de atenție, 
pentru a gîndi la toate aceste posibilități (mai ales cînd afecțiunea pul- 
monară se prezintă cu caractere incerte, ambigue, care pot aparţine atit 
tuberculozei pulmonare cît şi celorlalte afecţiuni menţionate). Este nevoie 
apoi de meticulozitate în examenele care se fac, de răbdare în a urmări 
un timp pe bolnav şi evoluţia bolii lui (fără a întîrzia mult totuşi), făcînd 
toate investigaţiile posibile în vederea elucidării (în atari cazuri de dubiu, 
este mai bine a interna bolnavul, pentru ca dubiul să fie soluționat de 
clinică; căci a începe un tratament antituberculos şi a-l face un timp, la 
un bolnav suferind de altă afecţiune, înseamnă nu numai cheltuială inu- 
tilă dar și abatere de la reala cale de tratament; și invers, neluarea în 
seamă a unei tuberculoze, punînd-o sub o altă etichetă, înseamnă o înttr- 
ziere de tratament care poate avea consecințe serioase), 

Un alt gen de eroare (sau măcar de dilemă) posibilă este aceea ca în 
fața unor leziuni tuberculoase certe, apicale spre exemplu, bine caras- 
terizate stetacustic și radiologic, să nască întrebarea (și eventual să se 
greșească răspunsul); este vorba de leziuni tuberculoase de debut, inet- 
piente, active sau de urme ale unor procese mai vechi stinse? În atare 
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caz, răspunsul nu se poate da pe loc; 
mentare (VSH, leucocitoză, spută ete, 


navului, clinic şi radiologic și biologic, pentru a putea decide. (Unii fti- 


ci este nevoie de examene comple- 
) apoi de urmărire un timp a bol- 


ziologi recomandă, în cazul unei atari dileme, un tratament antibacilar 
de mai multe luni, cu 2 medicamente, izoniazidă și streptomicină ambu- 
lator, considerînd că el oferă maximum de siguranţă; dar sînt şi alții care 
se opun, considerînd, riscurile inerente ale tratamentului, cînd justifi- 
carea lui nu este deplin făcută, deci mai bine temporizare, activă însă.) 


Și tot un mod de a greşi îl constituie nerecunoașterea tuberculozei 
pulmonare cînd ea este asociată cu o altă afecțiune pulmonară sau cu o 
boală generală și este camuflată de acestea. Astfel de asociaţii patologice, 
care pot face ca mult timp tuberculoza pulmonară să nu fie recunoscută 
(deci să rămînă netratată, ea progresînd între timp) sînt destul de nume- 
roase. Este bine ca ele să fie cunoscute, pentru ca gîndul să se îndrepte 
şi către această eventualitate posibilă și pentru ca astfel să se greşească 
cît mai puţin posibil. Iată diferitele asocieri posibile, capabile a camufla 
(un timp măcar) -tuberculoza, împiedicînd sau întîrziind astfel diagnosti- 
cul ei: tuberculoză pulmonară+astm bronsic: (asociere rară, dar posi- 
bilă; mai deseori tuberculoza stînd sub formă torpidă, inactivă, toxigenă- 
alergogenă, la baza astmului bronșic), tuberculoză+ bronșită cronică 
banală (care nu este chiar rară la bătrîni, unde o tuberculoză torpidă, 
afebrilă, asociată unei bronşite cronice productive, cu expectorație, poate 
rămine mult timp neidentificată, în timp ce sputa baciliferă infectează 
pe cei din jur și produce victime mai ales printre copiii casei, nepoţii 
bunicului, ucigîndu-i prin meningite, forme generalizate de tubercu- 
loză etc.; de aceea, mare atenţie în bronșşitele cronice ale bătrînilor în- 
conjurați de copii; trebuie căutat cu insistență bacilul Koch în spută; 
sau şi mai bine, izolare prudentă); tuberculoză + pneumoconioză. (asocia- 
ție de oarecare frecvență, mai ales cu -silicoză, determinînd silico-tuber- 
culoza; în care caz tuberculoza rămîne deseori, pentru un timp, ascunsă, 
mascată, neidentificată, putînd disemina microbi în jur); tuberculoză+ 
qînflamaţii nespecifice ale căilor respiratorii superioare (nasofaringiene, 
laringotraheale) sau chiar ale întregului tract respirator, care nu rareori 
rămîn un timp neidentificate, înşelînd pe medic, acesta socotindu-le ca 
datorite tot infecţiei tuberculoase, de aceea prelungind nejustificat trata- 
mentul antituberculos; tuberculoză+ţ+-cancer bronșic, asociere rară dar 
posibilă, la indivizi vîrstnici, (dar de importanță minoră, relativă, aci 
accentul căzînd pe cancer, care domină prognosticul vital, tuberculoza 
memaiînsemnînd mare lucru, nemainecesitînd tratament); tuberculoză + 
4 bronşiectazie (asociere rară, dar posibilă, avînd aceeași semnificație 
eu asociaţia tuberculoză+ bronșită cronică, mai sus prezentată); tuber- 
euloză+ diabet (asociere nu prea rară, foarte importantă pentru că dia- 
betul facilitează dezvoltarea tuberculozei și o maschează prin aceea cà 
la diabetic, ea este afebrilă și multă vreme asimptomatică, latentă, Ta 
minînd deci necunoscută pînă la un moment dat cînd porneşte in 
evoluție vijelioasă, brutală, de multe ori pneumonică arab d ama 
de oprit, mai totdeauna letală); tuberculoză--alcoolism (Și D a ol 
tuberculoza putind rămîne un timp necunoscută, ascunsă în NRE “avi 
riei toxicomaniei, semnele pulmonare răminînd șterse EN A T mizerie 
banale, de bronșită cronică), și tot aşa în caz de tubercutos 
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(cînd semnele tuberculozei sînt atribuite decăderii fizice sau se ascund 
în dosul acestora sau sînt minimalizate de ea, răminind mult timp necu- 
noscute, nerelevate, ignorate); tuberculoză + tulburări, mintale (asociere 
iarăși frecventă, dar des rămasă necunoscută, din cauza incapacității min- 
talilor de a atrage atenția asupra ei; de aceea deseori sfirşind în forme 
severe, diseminate şi diseminante); în fine tuberculoza + administrarea 
de conticoizi (asociere frecventă azi, cînd corticoizii sînt atât de mult 
folosiţi în terapie; cunoscută fiind capacitatea acestor medicamente de a 
declanşa evoluţia unei leziuni tuberculoase torpide, latente, inactive prin 
depresiunea echilibrului imunitar; motiv pentru care este de neapărată 
necesitate ca în faţa oricărui tratament cortizonic, posibilitatea fenome- 
nului tuberculos să fie luată în considerare, să nu fie uitată, să nu fie 
omisă). 

În fine, este bine de ştiut (pentru a nu fi surprins în atari cazuri şi 
a îi expus cît mai puţin la greșeli) că există și forme minore de tuber- 
culoză pulmonară, inaparente sau cvasiinaparente (tuberculoze „à mi- 
nima“) precum și tuberculoze pur bronșice, reduse la tuse cu expectorațţie 
baciliferă dar fără nici un semn clinic sau radiologic de afectare pulmo- 
nară („tuberculoze bacilifere cu plămini sănătoși“). Cunoscînd și aceste 
forme curioase, deosebite, și ştiind a gîndi şi la ele, expunerea la gre- 
şeli este mai mică, greșeli eventuale în faţa lor sînt mai greu de produs. 


După cum se vede, putind lua aspecte variate, neavînd o individua- 
litate clinică și radiologică clară, proprie, specifică, putindu-se intrica 
în diverse asociaţii, tuberculoza pulmonară este destul de greu de 
diagnosticat pe baza numai a datelor clinice şi radiologice și expune de 
aceea, la dese greşeli de diagnostic (de omisiune, de supraestimare, de 
confuzie). Pentru precizarea diagnosticului, afectarea tuberculoasă a plă- 
mânilor are nevoie de o certificare; și aceasta constă în revelarea în spută 
a microbului, a bacilului Koch. Această probă conferă certitudinea 
diagnosticului, constituie semnătura de siguranță a lui; iar teoretic, doc- 
trinar, constituie ceea ce s-a numit „dogma necesității probei bacterio- 
logice“. În orice caz de suspiciune, în orice caz de dubiu, se va recurge 
la această probă, la această investigație; pentru a avea maximă sigu- 
ranță, pentru a evita greşelile. 

Pentru evidenţierea microbului (ca singur element de certitudine, ca 
„piece maîtresse du diagnostic“) se procedează gradat, fiindcă posibili- 
tățile de cercetare sînt multiple. Se începe cu metodele simple, curente, 
recurgindu-se la cele complicate și pretenţioase, în măsura în care mi- 
crobul nu apare, dar suspiciunile clinico-radiologice sînt grele: 


Tabelul 172 


CUM SE POATE GREȘI IN DIAGNOSTICUL TUBERCULOZEI PULMONARE 
Diagnostic diferenţial 


Se poate greşi prin omisiune (prin minus) : 
răminind indiferent la simptomele respiratorii sau generale, semnalizatoare, pe 
care le prezintă bolnavul nesesizindu-se modificările stetacustice şi/sau radio- 
logice revelatoare 
sau subestimindu-se, dindu le o altă interpretare, atribuindu-le altor afecțiuni 
(bronșite simple, viroze) 
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Tabelul 172 (continuare) 


Cauza: lipsă de cunoștințe, lipsă de const A 
h știință, superficialitate. 
Se poate scăpa un timp, recunoaşterea unei tuberculoze pulmonare şi din cauza 


formei ei particulare: 

Pan oaa „A minima“ 

tuberculoză pur bronşică, fără afectare pulmonară 

baciliferă; A+- omisiunea de examen sputăy NATSU masca Pronti onae 

Se poate scăpa recunoaşterea unei tuberculoze pulmonare, ea fiind ascunsă în dosul 
altei afecțiuni pulmonare sau a unei boli generale („camuflată“) 

— un astm bronşic (asociere rară cu tuberculoza activă; mai des, un astm 
dezvoltat pe fondul unei alergii tuberculoase, al unei infecţii tubereuloase 
toxialergică dar torpidă); 

— o bronșită cronică (asociere nu tocmai rară, la bătrîni; in dosul bronșitei 
ascunzindu-se o tuberculoză pulmonară torpidă, afebrilă dar baciliferă; in- 
cît pacientul aparent tuşitor banal, lipsit de pericol, împrăștie în jur microbi 
şi face să moară o mulţime de persoane, mai ales tinere, pînă ce se desco- 
pers sursa baciliferă astfel camuflată; atenție deci la tuşitorii cronici bă- 
trîni!); 

— o bronşiectazie (asociere rară; fie că bronșiectazia produce prin ea însăși 
sau prin tusea ei, redeschiderea episodică sau îndelungată a unui focar de 
tuberculoză aparent inactiv, stins, în realitate însă mocnind; fie că bronși- 
ectazia s-a produs ulterior, pe o tuberculoză scleroasă, vindecată, retrac- 
tilă, ectaziantă, dar apoi redeschisă sau redeschizîndu-se episodic); 

— o pneumoconioză (asociere destul de frecventă, mai ales cu silicoza, produ- 
cînd silico-tuberculoza; tuberculoza rămînînd uneori multă vreme ascunsă, 
necunoscută, neidentificată, dar activă și mai ales diseminatoare; atenţie 
deci la pneumoconiotici!); 

— un cancer bronşic (asociere posibilă, la bătrîni, care nu mai contează pentru 
pacient, prosnosticul ţinînd de cancer și nu de tuberculoză; contînd însă 
pentru cei din jur, care în caz de nerecunoaștere a tuberculozei, pot fi in- 
fectaţi, îmbolnăviţi) ; a 

— un diabet zaharat (asociere frecventă relativ, deseori tuberculoza rămînînd 
mult timp mascată, afebrilă; dar la un moment dat izbucnind furios, cazei- 
fiant, letal; atenție deci la diabetici!); 

— mizeria, alcoolismul (asociere frecventă, mascînd des o tuberculoză pulmo- 
nară, sub aspect de bronșită cronică, emfizem, scleroză pulmonară, dar care 
din umbră diseminează în jur infecția; atenție!) 

— tulburări sau boli mintale (asociere frecventă, mult timp ascunsă din cauza 
defectelor mintale ale pacienților; de aceea atenție la mintali; a căuta tu- 
berculoza + ascunsă); 3 

— administrarea de corticoizi (poate redeștepta, activa, focare tuberculoase la- 
tente, torpide, inactive, care pot evolua un timp, mascat, ocult, inaparent; 
atenţie deci în caz de tratamente cortizonice!) 

Se pot confunda — Wându-se drept tuberculoză pulmonară — alte afecțiuni pul- 
monare: A 
— o pneumopatie virotică atipică, mai ales prelungită, febricitîind sau prin 

imaginea radioscopică; 


— o supuraţie pulmonară, abces sau bronșiectazie; Atenţie: pot fi co- 
— un cancer bronhopulmonar, mai ales incipient, neclar; existente 
— o micoză pulmonară, un lues pulmonar. Soluţie: investi- 


gație complexă 


— o pneumopatie imunologică (plămîn de fermier, de crescător de păsări, de 
fabricant de prinzerri; colpgenor i EAA 
Se poate gregi prin supraestimare (prin plus, 
Zi cela acuza pulmonare orice modificări stetacustice minore 
Cauza: lipsa ponderii clinice, ușurință, exagerare, lipsă de cunoștințe: SA 
In fine — se poate produce dilema, în fața unei leziuni bacilare certe (apicale sp: 
exemplu) ; 
Zeta iai incipiente? sau stinse, inactive? Soluţia: examene repetate, urm- 
mărire în timp 
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— mai întîi, examen direct al sputei (iar dacă bolnavul nu expec- 
torează se face examenul sedimentului sucului gastric recoltat matinal, 
presupunînd că bolnavul, mai ales dacă este copil, înghite sputa în 
cursul nopții; sau se face examenul secreției bronşice recoltată bronho- 
scopic); 

— iar în caz că bacilul nu apare dar suspiciunea pare întemeiată, se 

insistă, recurgindu-se la examene repetate, prelevîndu-se material din 
diverse părţi ale sputei, din sputa mai multor zile la rînd; se recurge 
apoi la metode de îmbogăţire, la culturi, la inoculări la animale. 
„ Dar cum aceste învestigaţii depăşesc domeniul de acţiune al medicului 
generalist și chiar internist (care totuși trebuie să le cunoască, pentru 
a ști la ce mijloace se poate apela) este bine ca aceștia să adreseze bol- 
navul specialistului ftiziolog sau/și unui laborator competent, specializat 
şi utilat în acest sens. 


Mai rămîn totuși, posibilități de eroare, chiar în cazul că s-a recurs 
la laborator: 


— sputa (sau produsul cercetat) poate fi negativă (bacil Koch absent) 
chiar dacă bolnavul este un tuberculos, în caz că leziunea lui, deşi ac- 
tivă, nu s-a deschis în bronşii (eventualitate rară, dar posibilă, de obicei 
în faza iniţială și nedurînd multă vreme, căci după un timp, leziunea se 
deschide totuşi în bronşii; de aceea este bine ca examenele să se repete); 

— sputa poate fi pozitivă (bacil Koch prezent) dar nefiind vorba în 
realitate de bacilul Koch ci de bacili acidorezistenţi netuberculoşi sau 
atipici (greşeală a laboratorului); eroare regretabilă fiindcă declanşează 
tratamente inutile, dar corijabilă printr-un studiu amănunţit de identi- 
ficare și de patogenitate al microbului; 

— sputa poate fi pozitivă, cu bacili Koch veritabili și virulenţi, dar 
fără a fi vorba de o tuberculoză pulmonară activă primară, ci de un in- 
cident cu urmări variate: un proces tuberculos pulmonar aflat în stare 
de latenţă, de inactivitate, a fost deschis intempestiv, incidental, de un 
proces pulmonar suprapus (o viroză, un abces, un cancer); el poate ră- 
mine mai departe inactiv, reînchizîndu-se, microbii dispărînd din spută 
în zilele următoare (a fost vorba de „microbes de sortie“, de apariţie 
efemeră) dar odată deschis, procesul tuberculos poate persista, reluîn- 
du-și activitatea, în care caz microbii persistă și ei mai departe în spută 
(de aceea sputa va fi cercetată repetat, în ce privește prezenţa bacilului 
Koch şi persistența sau dispariţia acestuia va decide diagnosticul mai 
departe, precum și atitudinea terapeutică în continuare). 


Dar odată ce diagnosticul pozitiv de tuberculoză pulmonară a fost 
pus (înlăturindu-se toate îndoielile, rezolvîndu-se toate problemele de 
diagnostic diferenţial, avind certificarea semnăturii bacteriologice) actul 
diagnostic încă nu s-a terminat. Mai este nevoie de precizarea formei 
afecțiunii, Fiindcă, aşa cum am spus la început, tuberculoza pulmonară 
poate îmbrăca o mulțime de forme și aspecte, corespunzind uneori la 
faze anumite, şi fiecare din acestea are o anume semnificație patogenică 
și prognostică și solicită uneori o anumită conduită terapeutică, Sînt 
astfel; forme acute și Jorme cronice; forme primare şi forme secundare; 
forme bronhogene și forme hematogene; forme cazeoase, fibroase, fibro- 
cazeoase; forme, miliare, nodulare, polimorfe; forme pur bronşice gama. 
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Dar în privinţa aceasta, o bună și precisă identificare poate fi făcută 
doar de specialistul îtiziolog, care are experienţa acestor acţiuni și posedă 
mult mai clar decit internistul, criteriile de clasare, manevrează mai 
bine noțiunile. De aceea, bolnavul este bine să fie adresat, mai departe, 
acestuia (generalistul sau internistul mulţumindu-se cu satisfacția că a 
reuşit să facă diagnosticul de tuberculoză pulmonară, că a reușit să de- 
$ pisteze o atare afecțiune, mai ales dacă ea îmbracă o formă mai ascunsă, 
| mai înșelătoare). În fine: mai sînt alte determinări? teren tarat? 


Tratamentul constituie, în tuberculoza pulmonară, o chestiune deli- 
cată (tot așa ca și precizarea formei anatomoclinice a afecțiunii). 

Tratamentul modern se bazează pe o serie de mijloace antibacilare 
puternice, de mare eficiență; pe tuberculostatice, azi destul de numeroase, 
unele majore (ca streptomicina, hidrazida acidului nicotinic, rifampicina, 
etambutol, etionamida), altele medii sau slabe, dar utile și ele (ca PAS 
adică acid paraaminosalicilic, cicloserină, kanamicină ș.a.). Dar trata- 
mentul chimioterapie specific cu tuberculostatice comportă reguli speciale, 
} principii anumite, asocieri variate, contraindicații, posibilitatea implicit 
riscul de accidente și incidente nedorite ș.a. De aceea este mai bine să 
fie lăsat în seama specialistului ftiziolog, care ştie mai bine decît un 
un nespecialist, să-l adapteze particularităților afecțiunii la fiecare bolnav, 
să-l individualizeze şi să pareze eventualele neajunsuri. 

Se mai poate recurge la terapia corticoidică (în anumite cazuri, în 
anumite împrejurări) şi poate fi nevoie uneori de tratament colapso- 
terapic sau chirurgical (acestea comportînd diverse forme, variante: 
pneùmotorax artificial, pneumoperitoneu, plombaj intracavitar cu chi- 
mioterapice, aspirație endocavitară, exereză, speleotomie, toracoplas- 
tie ș.a.). Şi aceste tratamente sînt tot de domeniul specialistului. 

Lăsînd ftiziologului indicația şi aplicarea mijloacelor speciale mai sus 
arătate, medicul generalist poate și trebuie să ştie să participe la trata- 
mentul tuberculosului, ca colaborator al specialistului, folosind anumite 
mijloace auxiliare-adjuvante şi/sau intervenind în anumite momente 
speciale: 

— ca medicamente adjuvante de ordin general, se pot prescrie vi- 
tamina C (în doze suficiente, nu excesive), calciterapie (de preferat în 
injecții intramusculare), roborante şi tonice în măsura nevoilor; 

— ca mijloace generale nemedicamentoase, sînt de folos ordinea şi 
măsura în activitate şi repaus (evitindu-se excesele de orice fel); aerul 
proaspăt prin plimbări, pădure, somn pe terasă sau cu geamul deschis: 
alimentaţie echilibrată, fără excese dar consistentă, dînd preferință lac- 
tatelor, brînzei (aport de calciu), crudităților (aport de vitamine); respi- 
raţii ample, adinci, în aerul curat de afară, și chiar exerciţii de gimnas- 
tică respiratorie raţională (fără eforturi traumatizante pentru plămini); 
terapie ocupaţională care activează organismul, destinde spiritul, deco- 
nectind sistemul nervos (de preferinţă în aer curat, grădinărit, florărit 
ș.a); psihoterapie prin cuvint, încurajare, ridicarea moralului etc.; 


RA 
ȘI 
y 
1 
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b — medicația simptomatică este și ea de mare utilitate; după nevoie 
recurgindu-se la calmante ale tusei (neapărat e nevoie de a reduce tu- 
sea, care traumatizează plăminii; se apelează și la ajutorul voinţei, con- 
trolului conştient, căci multe tuse sînt nejustificate decit prin fixarea 
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reflexului, obişnuinţă, tuse-tic); la eupeptice (pentru stimularea poftei 
de mincare); la calmante, sedative chiar hipnotice (pentru reducerea 
stării de excitaţie-excitabilitate eventuală, dăunătoare bolnavului); la 
diverse medicaţii corectoare ale eventualelor tulburări dispeptice; şi 
poate să fie nevoie chiar de medicamente care să preîntimpine even- 
tuale neajunsuri ale medicaţiei specifice (ca vitamină Bg în caz de hidra- 
zidă, ca vitamină PP'în caz de etionamidă s.a.m.d.); 

— în fine, intervenţia internistului-generalistului trebuie să fie cît 
mai promptă şi mai adecvată situaţiei, în caz de hemoptizie, în caz de 
pneumotorax spontan, în caz de infecţii intercurente (bronşite acute, 
gripă, viroze diverse etc.), în fine în caz de puseuri acute ale infecţiei 
tuberculoase, ale procesului pulmonar (îndrumînd pe bolnav spre spe- 
cialist și împiedicîndu-l a face greșeli, a întîrzia, a bagateliza situaţia). 


Rolul generalistului în tuberculoza pulmonară este după cum se vede, 
un rol de al doilea plan (rolul principal deţinîindu-l specialistul ftizio- 
log); dar totuși de mare importanţă, activ şi nu pasiv, de el depinzind 
depistarea afecțiunii în numeroase cazuri, de el depinzînd buna orien- 
tare a bolnavului către specialist și mai departe, de el depinzind în 
bună parte supravegherea bolnavului și buna rînduire a vieţii acestuia, 
atît de necesară în planul terapeutic. 


Addendum 1 


Regulile unui bun tratament al tuberculozei pulmonare, este bine să fie cu- 
noscute și de medicul internist-generalist. Iată pe cele principale: 

Nu se începe tratamentul înainte de a se face un diagnostic precis şi complet, 
cu precizarea microbului, sensibilitatea lui la antibiotice și cu un bilanţ general 
al bolnavului (eventuale tare generale și tare sau coafectări locale — adică diabet, 
denutriție, ateroscleroză, lues, hepato-nefropatii, colagenoză etc.?). În funcţie de 
acestea se adaptează mijloacele şi planul de tratament; dat fiind însă că cercetările 
de bacteriologie durează (uneori chiar săptămîni), tratamentul va începe, după for- 
mula generală, urmînd ca să fie modulat ulterior, eventual în raport cu datele ob- 
ținute de la laborator; se mai face un tratament fără ajutorul bacteriologiei, în 
forme minore, nodulare, asimptomatice, nebacilitere, de tuberculoză. 

Tratamentul de atac se face cu 3 medicamente, din care nu lipsește izoniazida. 
Este bine ca el să fie început în spital (3—12 săptămîni). Nu se opreşte înainte de 
negativarea sputei (prin cultură). 

Tratament de întreţinere, totdeauna dublu: izoniazidă sau rifampicină + strepto- 
micină sau etambutol. După unii autori, după 6 luni se poate rămîne la un singur 
antibiotic, major (izoniazidă, rifampicină, etambutol) dacă sputa este negativă, iar 
radiologic leziunile apar închise. 

Tratamentul se administrează zilnic. Poate dura numai 12 luni în cazuri uşoare, 
simple; trebuie să dureze 18 luni, în regulă generală, 

Se face ambulator, dacă bolnavul este disciplinat, cooperant, Și dacă el nu 
este contagios și febril, el poate continua chiar munca (o muncă rațională, după 
primele săptămîni de concediu sau spitalizare în care s-au stabilit datele necesare 
și liniile tratamentului; munca și contactul cu familia întreținînd moralul bolna- 
vului). Nu este nevoie de cure de aer, altitudine, supraalimentare, ca odinioară. 
Controale repetate ale administrării și ale mersului bolii, 

Dacă bolnavul este nedisciplinat, apatic, asocial, etilic, vagabond, contestatar, 
psihopat, intolerant la antibiotice, sau boala rezistă, se internează; şi/sau dacă acest 
lucru nu este posibil, se fac două injecții pe săptămînă de streptomicină şi se ad- 
ministrează o doză mare de izonlazidă pe gură, sub ochii medicului, 


Cortizonice, numai dacă specialistul prescrie (în tbo, ganglionar), 


Antibioticele se suprimă numai după 2 luni de la negativarea persistentă, bol- 
navul avind stare generală bună, afebril, radiologio bine, 
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Addendum 2 


Citeva date sumare asupra antibioticelor actuale: 
ni izoniazida, este activă pe cale bucală, acţionind asupra bacililor în multi- 
plicare; dituzind și în meninge și cazeum; dar administrată singură, duce rapid 
la rezistență; se poate administra şi intramuscular sau intravenos; indicată în orice 
formă de tuberculoză, trebuie să fie prezentă în orice combinaţie terapeutică anti- 
tuberculoasă; 

— rifampicina, acţionează de asemenea administrată fiind oral (dar pe stomacul 
gol), activitatea ei manifestîndu-se prompt și durînd îndelung, iar rezistența dez- 
voltîndu-se mai rar (de 7—8 ori mai rar decît față de izoniazidă); indicată în 
toate formele de tuberculoză; de folosit mai ales cînd există rezistenţă la izonia- 
zidă, streptomicină; 

— etambutolul, acţionînd tot prin administrare bucală, atingînd rapid concen- 
trația utilă şi difuzînd larg, blocînd creșterea bacililor, este indicat de asemenea 
în orice formă de tuberculoză şi este de folosit mai ales în cazurile de rezistență 
sau intoleranţă la izoniazidă; 

— streptomicina acţionînd ca bactericid, mai ales pe microbii în repaus, nu 
poate fi folosită decît injectabil intramuscular (pe gură se absoarbe foarte puţin); 
din care motiv și din cauza unor efecte secundare relativ frecvente, se află pe al 
doilea plan în prescriere; 

— se mai poate face apel la etionamidă, dar și acesta poate da loc la intole- 
vanţe și accidente, şi are o eficacitate mai slabă. 

Iar în caz de rezistenţă se poate recurge la antibiotice de a doua mînă: — kana- 
micină, — viomicină, — PAS, — cicloserină; dar și aci, avizul ftiziologului este cel 
care decide. 

Date fiind efectele secundare, nedorite, pe care le pot avea antibioticele, în afară 
de intoleranţe manifeste, se vor supraveghea: vederea la etambutol, auzul la strep- 
tomicină, nervii periferici la izoniazidă, tubul digestiv la rifampicină, ficatul 
la toate. 

Dacă nu se suportă o doză activă dintr-un antibiotic, nu se scade doza ci se 
schimbă preparatul, cu altul. 

Și, în ce privește administrarea, pe cît posibil priză unică și simultană a tutu- 
ror medicamentelor pe 24 ore (nu fracţionare). 


Addendum 3 


La noi în ţară, chimioterapia antituberculoasă se aplică după următoarea for- 
mulă, rezultînd din experiența românească (C. Anastasatu) : 

Pentru toţi bolnavii: asociaţii de 2 sau 3 substanţe bactericide pe o durată re- 
zonabilă, de 9—12 luni, în administrare intermitentă bisăptămînală (2/7); tratamentul 
început fiind prin o perioadă scurtă de spitalizare iniţială, continuînd apoi ambu- 
lator, dar nu prin autoadministrare, ci prin administrare strict supravegheată (TSS) 
de către un cadru sanitar, după planul stabilit medical (fapt care permite integrarea 
tratamentului în reţeaua sanitară generală, dînd astfel acestuia o largă accesibili- 
tate, cu pierderi puţine de medicamente, cu reacţii medicamentoase reduse, cu o 
bună posibilitate de planificare a medicamentelor.) 

în cazuri, recente de tbc. cu leziuni cavitare patente şi cu prezența de bK în 
spută, la examen direct, planul de aplicare este (Regimul T, bifazic): — timp de 
3 luni, în staționar, INH (15 mg/ke)-+-RMP (900 mg/kg/2/7); — alte 6 luni, în 
ambulator, INH (15 mg/kg) + SM (le) sau EMB (40 mg/kg/2/7). în primele 3 luni se 
ajunge aproape constant, la negativarea sputei. Mersul spre vindecare se consoli- 
dează în faza a II-a. $ 

în cazuri cu leziuni mai limitate şi cu sputa negativă sau pozitivă doar în cul- 
turi, de asemenea în pleurezii serofibrinoase tbc. (Regim II, tot bitazic, fără RMF): 
— 3 luni în staționar, INH (15 mg/kg) -+ SM (la) -- EMB (40 mg/kg/2/M); — apoi 
8 luni ambulator INH (15 mg/kg) -+ EMB (40 ma/g/2/7). X 

În cazuri speciale (de extindere mare, rezistența primară a bacilului la anti- 
biotice, rezistențe secundare, cronicizări, recidive, intoleranță la madicaments), se 
recurge la competența ftiziologului, în vederea constituirii de planuri paoa e, ara 
dividualizate, (Se recurge, de obicei, în atari cazuri, la asociaţii A pa 
quadruple, sau la medicamente speciale, în administrare uneori zilnică), 
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PENTRU UN DIAGNOSTIC CIT MAI PRECOCE, 
ÎN FAZA UTILĂ, 
ÎN CANCERUL BRONHOPULMONAR 


Cancerul aparatului respirator începe de obicei în bronşii. 

Da început, multă vreme, el se dezvoltă asimptomatic sau chiar dacă 
determină unele simptome, acestea sînt necaracteristice, nesugestive prin 
ele înșile; iar semne obiective care să-l facă detectabil la un examen cli- 
mie obișnuit, nu există. 

De abia crescînd şi ajungînd la oarecari dimensiuni, invadind paren- 
ehimul pulmonar, blocînd căile respiratorii, el devine manifest, sesizabil. 
Dar ajuns în acest stadiu, cînd atrage atenţia în mod pregnant asupra sa, 
cînd oferă elemente obiective ample de diagnostic, el a depășit faza de 
reversibilitate, cînd putea fi oprit în dezvoltare, cînd putea fi extirpat 
tără a recidiva. Diagnosticul se face acum cu ușurință și cu siguranţă, dar 
din nefericire este tardiv şi inutil. 

Pentru acest motiv este necesar ca diagnosticul să fie făcut cît mai 
timpuriu, de la primele simptome, banale şi neînsemnate, înainte de a 
apare semne obiective manifeste. 

Dar cum poate fi făcut un astfel de diagnostic precoce? Care sînt 
principiile unui atare diagnostic? 

Pentru a ajunge la un diagnostice timpuriu, cînd boala este încă ne- 
manifestă, ascunsă, trebuie gîndit la ea, trebuie ca în mintea medicului 
să nască ideea posibilităţii ei la pacientul respectiv; apoi trebuie proce- 
dat la investigaţii care să confirme sau să infirme presupunerea făcută. 

Diagnosticul precoce se face aşadar, în 2 timpi, prin 2 acte, care se 
succed: gîndind la posibilitatea cancerului încă inaparent apoi acţionînd 
pentru a-l depista, a-l evidenția în caz că există, 

Actul mintal al diagnosticul trebuie să treacă (ca în cazul oricărei 
boli ascunse, mascate, inaparentă încă) prin 2 momente, 2 procese: de 
suspiciune, apoi de acţiune. 

Cum se realizează acest act complex? Care sînt punctele de plecare 
pentru suspiciunea cancerului, pentru ideea posibilităţii lui și care sînt 
aeţiunile care trebuie întreprinse pentru precizare? 


ELEMENTE DE SUSPICIUNE 
PENTRU CANCERUL BRONHOPULMONAR 


ELEMENTE CARE TREBUIE SĂ SUSCITE IDEEA, 
BĂNUIALA DE CANCER 


Cum amorsa diagnosticului precoce în cancerul bronhopulmonar o 
constituie gindul la posibilitatea bolii (care nu a apărut încă), ideea de 
cancer posibil dar încă neclar, insuficient manifest, se înțelege, că secre- 
tul diagnosticului stă în a şti cînd trebuie gindit la o atare posibilitate 
şi a avea spiritul ascuţit, treaz, în acest sens, pentru ca ideea să nască cu 
așurință, prompt; pentru că în promptitudinea apariției acestei idei, a 
acestui gind, stă cheia acţiunii diagnostice şi a reuşitei. 
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Există o serie de simptome, semne, manifestări, condiții, împreja- 
rări care trebuie să îndrepte gindul în acest sens, care trebuie să trezească 
ideea unei astfel de eventualităţi, a unui cancer pulmonar. Dar nu prin 
ele ca atare (căci nici una din ele nu are o valoare importantă revelatoare, 
prin ea însăși) ci prin intercondiţionalitatea lor, prin unele corelaţii ale 
lor, care supuse logicii clinice și interpretate raţional, să constituie o 
ecuaţie mintală probabilistică (să permită adică, trecerea de la simpla 
suspiciune, supoziţie, idee de posibilitate a unui cancer, la aceea de pro- 
babilitate, la un diagnostic de prezumție bine întemeiat pe fapte şi bine 
susținut logic). 

Trebuie să îndrepte gîndul în acest sens (înspre posibilitatea unui can- 

j cer bronhopulmonar incipient, încă ascuns, mascat) următoarele date 
| simptomatice şi circumstanţiale: 
| — orice simptom respirator banal, adică tuse, dispnee, junghi, hemopti- 
zie, apărut nejustificat, insolit (fără o răceală, o gripă explicativă, fără un 
| trecut bacilar etc.) persistînd, evoluind, crescînd, rezistînd la tratament, 
| vecidivind cu ușurință, nejustificat obiectiv (adică fără un corespondent 
| obiectiv pulmonar, sau în caz că există unele semne obiective, ele fiind 
| disproporționat de reduse); 
| — orice fenomen obiectiv pulmonar descoperit incidental, dar ne- 
| avînd o explicaţie, o justificare clară, adică un proces condensant (matitate, 
| mai ales dacă se însoţeşte de scăderea freamătului respirator și a murmu- 
i rului vezicular), o atelectazie pulmonară, un revărsat pleural hemoragic, 
j un ganglion supraclavicular mărit, o serie de pneumopatii acute care se 
repetă pe același loc, o opacitate pulmonară radiologică şi chiar un sim- 
plu wheezing (șuerat) localizat, circumscris, la auscultație; 

— oricare din acestea, apărute la o persoană în vîrstă de peste 
40 de ani, mai ales dacă este vorba de un bărbat, mare fumător, din me- 
diu urban şi mai ales industrial; la care informațiile despre trecut și 
prezent nu relevă vreo afecțiune sau condiție pulmonară patologice (de 
tuberculoză, sifilis, micoze ș.a. şi nici măcar o bronșită cronică banală); 

— mai ales dacă persoana respectivă slăbeşte de la o vreme, se simte 
bolnavă fără a putea da vreo explicaţie, are o mină rea, şi nu are totuși 
febră (deşi chiar dacă starea generală este bună şi există febră, cancerul 
pulmonar nu poate fi exclus, el putînd fi uneori febril și, putînd evolua 
multă vreme fără afectarea stării generale); 

— mai ales dacă persoana respectivă are o VSH mult crescută, con- 
comitent cu o temperatură normală. 

Suspiciunea de cancer pulmonar trebuie să nască, să țișnească, por- 
nind de la oricare din elementele cuprinse în grupele 1 şi 2 (adică 
simptome şi semne, manifestări obiective), la care se adaugă condiţiile 
din grupa 3 (măcar virsta, dacă nu și celelalte), Ipoteza diagnostică, de 
cancer posibil, poate fi emisă; dar atît doar (ipoteză de posibilitate; ur- 
| mind să se supună verificării). 
| Suspiciunea de cancer pulmonar devine mai plauzibilă şi trebuie să 
i fie neapărat emisă (nu este voie să fie omisă!) în caz că la asociația de 
i 


fenomene de mai sus se adaugă una sau mai multe din datele grupelor 4 
şi 5: prezumția de cancer posibil devine mai puternică, trebuie să devină 
| mai insistentă cu cit în asociaţia de fenomene intră mai multe, din AR 

grupe; cu cît complexul de date mai sus menţionate este mat amplu. Ipo- 
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Tabelul 173 


DIAGNOSTIC PRECOCE ÎN CANCERUL PULMONAR INCIPIENT 


Puncte de plecare, Elemente sugestive, ovocatoare (care trebuie să trezească ideea) 
. 


Persoană în virstă de peste 40 de 

ani 

— mai ales bărbat, mare fumățor 

— din mediul urban, mai ales in- 
dustrial 

— mai ales dacă informaţiile nu 
relevă în trecut și în prezent, 

vreo afecţiune pulmonară. 


Orice simptome respiratorii: 
Tuse, dispnee, junghi, hemop- 
tizie ; 

— apărute insolit, nejustifi- 
cat (fără o răceală, gri- 
pă, un trecut bacilar) 

— persistînd, evoluînd, cres- 
cind, rezistind la trata- 
mente, recidivind uşor 


Orice fenomen obiectiv pul- 
monar descoperit inciden- 
tal: 

— un proces condensat (ma- 
titate, mai ales cu scăde- 
rea freamătului pectoral 
şi a murmurului vezicular) 

— o atelectazie pulmonară 

— un revărsat pleural he- 


pa nemotivate obiectiv (fără moragic 
semne- pulmonare. justifi- — un ganglion supraclavicu- 
cative, sau foarte vagi, lar mărit 


— pneumopatii recidivante 
în același loc ; 

— O opacitate  radiologică 
__insolită 

— un -wheezing localizat, 

auscultator 


neconcludente) 


4. 


Mai ales dacă persoana res- 
pectivă are o VSH mult 
crescută, concomitent cu o 


Mai ales dacă persoana res- 
pectivă slăbeşte de la o vre- 
me, se simte bolnavă fără a 
putea da o explicaţie, are o 


Dar chiar dacă 
există febră şi 
dacă starea ge- 


. ră >: ă ` hiar 
nerala este buna temperatură normală şi chi 


stare generală bună. 


mină rea 


Mai ales dacă s-a putut ex- 
clude o altă afecțiune pul- 
monară (deşi pot fi coexis= 
tente) 


Oricare din datele din căsuţa 2,3. -+ date din căsuţa 1. (chiar numai virsta) 
trebuie să ducă la suspiciunea de cancer pulmonar posibil. 


Oricare din datele din căsuţa 2,3 -++ date din căsuţa 1 -+ date din căsuța 4 
și/sau 5 -4 date din căsuţa 6, trebuie să ducă la suspiciunea întărită de cancer 


pulmonar probabil, ; 
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Tabelul 173 (continuare) 


Trebuie să urmeze acţiunea de investigare, pentru a face ca diagnosticul să de- 
vină cancer pulmonar cert, 

Raționamentul diagnostic se bazează aşadar pe un reflex ideator asociativ de 
posibilitate-probabilitate. 

Ecuația mintală este: un simptom banal sau un semn insolit (dar posibil în 
cancer) +4- survenit la un individ de virsta cancerului (deci susceptibil de a avea 
un cancer, cînd este posibil așa ceva) = nu înseamnă la el posibilitatea de a avea 
un cancer? 

iar dacă mai multe simptome și semne insolite, posibile în cancer, se asociază 
la acest individ susceptibil de cancer și pe deasupra o altă afecțiune explicativă nu 
se poate evidenția = cancerul devine în acest caz foarte probabil. 

Totul este ca reflexele asociative să nască prompt, ecuația mintală probabilistică 
să se declanșeze imediat, neîntirziat şi să se desfășoare rapid, 


de datele mai ample) este aceea de cancer probabil; ipoteză mai avan- 
sată, fiindcă se sprijină pe date mai numeroase, logic înlănţuite. Cu acest 


| 
| teza diagnostică, care poate fi emisă acum (ea fiind mai bine susținută 
| diagnostic prezumtiv se merge mai departe spre confirmare. 


ACȚIUNI DESTINATE A PRECIZA DIAGNOSTICUL 


Odată emisă suspiciunea de cancer bronhopulmonar (respectiv, 
diagnosticul prezumtiv de cancer posibil sau probabil) trebuie să urmeze 
timpul al doilea al procesului de diagnostic: verificarea ipotezei diagnostice 
(a diagnosticului prezumtiv) pentru confirmarea sau infirmarea ei. Acest 
lucru impune pe de o parte o atitudine activă (și nu de adăstare pasivă, 
condamnabilă) iar pe de altă parte necesită punerea în acțiune a unor 
mijloace de specialitate, tehnice şi de laborator, care vor viza nu numai 
cancerul dar și alte, eventuale afecțiuni pulmonare (vor constitui o in- 
vestigaţie etiologică largă, centrată însă, este drept, pe cancerul bronşic). 

Bolnavul va fi internat. El intră de acum pe mîna specialiștilor. Me- 
dicul generalist sau internist şi-a făcut datoria și poate avea conștiința 
împăcată, pentru că a procedat ştiinţific, metodic, raţional, pentru că s-a 
sesizat şi a ridicat problema eventualității cancerului, a emis o ipoteză 
diagnostică pornită și bazată pe elemente valabile științific. (Și chiar dacă 
rezultatul ar fi, pînă la urmă negativ, comportarea lui a fost onorabilă, 
| meriţuoasă, mai ales dacă are la bază argumente logice.) 
| Examenele ce se fac în clinică sînt multiple. Primul este cel radiolo- 
gic; şi dacă el s-a făcut dar a fost negativ, el va fi refăcut cu tehnici 
mai fine: radiografii în diferite poziţii, cu diferite durități de raze; bron- 
hografie, tomografii, angiopneumografie, cinedensigrafie, studiul me- 
diastinului și diafragmului în raport cu mişcările respiratorii ș.a. Dar 
examenul de bază rămine bronhoscopia cu auziliarele ei: spălătura bron- 
şică cu examen citologic al sedimentului, bronhoaspiraţie violentă cu exa- 
menul materialului obţinut, biopsia cu examen histologic al traamentului 
recoltat ete, Se mai poate recurge la scintigrafia pulmonară, la biopsia. 
unui ganglion supraclavicular, ? 

Paralel cu examenele „ţintite“ menţionate, se fac şi alte investigaţii, 
A| vizind şi alte condiții etiologice posibile (singure sau împreună cu can- 
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cerul); sputa sau secreția bronşică sub raport microbiologic (bacil Koch 

` N 4 S, SATE s i FIER - , 
ciuperci, alți germeni); sîngele pentru lues, diverse reacții imunologice, 
Aceasta pentru a evita unele erori, care sînt posibile. 


ERORI DE DIAGNOSTIC POSIBILE. 
DIAGNOSTIC DIFERENȚIAL (DOAR ENUMERATIV) 


Erori sînt posibile într-adevăr. Se pot face confuzii (în ambele sen- 
suri) între cancerul bronhopulmonar și diverse pneumopatii cronice, unele 
de cunoştinţă mai veche, altele revelate de progresele recente ale medici- 
nei, cu etiologie și patogenie speciale. 

Trebuie avute în vedere și trecute printr-un diagnostic diferenţial: 
plămânul pneumoconiotic, plămînul uremic, plămînul micotic (mai ales 
în unele variante), şi chiar unele afectări tuberculoase ale aparatului 
respirator (bronşita tuberculoasă pură izolată, spre exemplu); dar mai 
ales plăminul reumatoid, plămînul colagenotic, plăminul imunologic cu 
diversele lui variante (plămînul de fermier, plămînul crescătorilor de 
păsări, plămînul fabricanţilor de brînzeturi, sindromul Goodpasture, sin- 
dromul Hamman-Rich ș.a.); în fine determinări hodgkiniene, leucozice, 
hidatice și chiar o pneumonie cronică bazală reziduală. 

Este vorba de forme rare de pneumopatii cronice (unele din ele, chiar 
excepţionale sau neexistînd la noi), care trebuie avute în minte pentru 
a gîndi la eventualitatea lor, în caz că după suspiciunea de cancer pul- 
monar, acţiunile de verificare şi precizare a diagnosticului, acesta nu a 
fost confirmat. Fiindcă nu rareori, şi aceste pneumopatii se pot prezenta 
sub o simptomatologie neclară, neconsistentă, vagă, confuză, încît să in- 
cite la suspiciunea de cancer pulmonar (care este mai frecvent şi mai 
temut, constituind problema numărul unu între pneumopatiile cu alură 
cronică). 

Din nefericire, prognosticul este destul de rezervat şi în majoritatea 
afecţiunilor menţionate: ireversibilitate cu evoluţie către insuficiența 

respiratorie cronică din ce în ce mai gravă; dar cu o durată de viaţă 
uneori mai lungă. Sînt însă şi cazuri, la care cu un tratament paliativ 
(cortizonic, imunosupresiv) sau chiar direct etiologic (antituberculos, 
antimicotic) se pot obţine unele rezultate. De aceea, efortul unui diagnostic 
de diferenţiere şi de identificare merită să fie făcut, atunci cînd suspi- 
ciunea de cancer nu s-a confirmat. 


* 


Și acum, o concluzie practică generală. 

După cum se vede, diagnosticul precoce în cancerul bronhopulmonar 
depinde foarte mult de capacitatea medicului generalist sau internist 
care vede pe bolnav la primele simptome sau semne, de a corela aceste 
simptome și semne cu bolnavul ca ființă (vîrstă, fumat, nesuferind pul- 
monar de altceva) și cu alte fenomene conexe eventuale de ordin general 
(stare generală, febră, VSH, etc.) şi de a şti să evoce astfel, eventualita- 
tea cancerului, posibilitatea sau probabilitatea acestuia. Depinde mult de 
capacitatea medicului de a sesiza insolitul în manifestările prezentate de 
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bolnav și a le racorda la fondul general al bolnavului. Depinde de uşu- 
rința lui ideatorie şi asociativă. 

Căci diagnosticul precoce în cancer constituie o acţiune de tip de- 
tectiv, care cere medicului perspicacitate, spirit ascuţit de pătrundere 
(ceea ce francezii numesc „esprit éveillé“), capacitate asociativă vie, lo- 
gică clinică; adică o serie de însușiri speciale. 

Dar operaţia mintală a suscitării ideii de cancer posibil, de trezire a 
gîndului că poate fi vorba de un cancer se poate şi deprinde, apropia, 
învăța, dacă se concentrează atenţia asupra ei. Printr-un oarecare efort, 
se poate crea și întări o atare disciplină mintală canceroreflexivă (de a 
gîndi la cancer), se poate dezvolta reflexul ideator asociativ, generator 
al suspiciunii de cancer, pentru ca el să se producă prompt. În felul 
acesta se pot salva vieţi, altminteri condamnate; de aceea merită efortul. 


O SUPURAȚIE CRONICĂ BRONHO-PULMONARĂ 


Se trădează imediat prin expectoraţia abundentă şi purulentă sau 
mucopurulentă, care o caracterizează. 


Diagnosticul pozitiv poate fi afirmat numai pe baza acestui semn, 
chiar; urmînd ca el să fie confirmat și precizat prin datele recoltate la 
examenul clinic şi radiologic. 

Cîteva erori sînt totuşi posibile, cînd diagnosticul se sprijină doar pe 
expectoraţie şi pe caracterele ei. De aceea, eventualitățile unui diagnostic 
diferențial trebuie să fie prezente în minte: — expectoraţia purulentă 
ar putea proveni nu din bronşii sau plămîni, ci din alte zone și organe, 
ea eliminîndu-se numai prin căile respiratorii (fenomen rar, dar posibil) 
fiind vorba, adică, de o supuraţie pleurală (o pleurezie purulentă închis- 
tată, poate interlobară) care s-a deschis şi se evacuează cronic prin 
bronșii-trahee; de o supuraţie subdiafragmatică, costală, mediastinală, 
de asemenea; o supuraţie superioară, parafaringiană, tiroidiană, cervicală, 
vertebrogenă, deschisă prin trahee, faringe (fenomen şi mai rar!); — sau 
ar putea fi vorba de o tuberculoză pulmonară cronică, sau o micoză 
pulmonară cu producţie sputară mai abundentă. Dar în ambele categorii 
de cazuri, un examen radiologic atent şi un studiu al sputei, trebuie să 
poată evita greșeala. 

Rămîne de văzut despre care din cele două forme de supuraţie bron- 
ho-pulmonară este vorba: o bronșiectazie ori un abces pulmonar? (deci 
diagnostic de formă anatomoclinică). Precizarea este utilă pentru anumite 
indicaţii din planul de tratament (care are, de altfel multe indicaţii şi 
mijloace comune). lar diferenţierea se face, în genere, cu relativă uşu- 
rință, pe baza unor criterii destul de clare: criteriul dezvoltării şi evo- 
luţiei, criteriul obiectiv clinic şi cel radiologic, Şi anume: à 

— la bronşiectazie trebuie gîndit atunci cînd fenomenele patose 
s-au instalat insidios și au evoluat progresiv, lent; începînd cu heann 
repetate, care au trecut încet într-o bronșită cronică, bolnavul Sălii na 
pe nesimţite, un tuşitor cronic, cu spută care inițial a tost ATAN a 
care treptat a devenit purulentă sau mucopurulentă, crescină m 
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Tabelul 174 


O EXPECTORAȚIE ABUNDENTĂ 


Ridică doar cîteva probleme de diagnostic etiologic, care pot fi 


fie) prompt rezolvate. 


(și trebuie să 


Două stări patologice vin, în primul rînd, în discuţie: bronșiectazie sau abces 


pulmonar cronic? 


Mult mai rar (excepțional chiar) ar mai putea fi vorba de o supurație extra- 
pulmonară drenînd prin căile bronșice (o pleurezie purulentă, abces costal, supura- 
ție mediastinală sau subdiafragmatică ete. deschisă prin bronșii, sau de o tuber- 
culoză pulmonară cavitară cu secreție foarte abundentă (+ suprainfecţie) 


——————————————————————————__—— N — 


Bronşiectazie 


Abces pulmonar cronic 


0 ——— 


Instalare lentă progresivă trecînd prin 
mai multe etape 

Debut insidios 

sau poate bronșite acute repetate, din 
ce în ce mai persistent apoi bronșită 
cronică catarală 

cu expectoraţie crescînd progresiv și 
devenind mucopurulentă şi în canti- 
tate tot mai mare 


Instalare bruscă acută în cadrul unet 
pneumopatii acute. 

Debut printr-un episod acut pneumonie 
cu febră, junghi, stare generală alterată, 
tuse, expectoraţie care persistă, rezistă 
la tratamente, se agravează 

apoi brusc: o vomică purulentă, masivă, 
continuată cu  expectoraţie purulentă, 
apoi mucopurulentă în cantitate mare, 
dar cu amendarea stării generale 


În perioada de stare 


Tuse grasă, productivă, mai ales 
dimineaţa şi la efort 
Expectoraţie mucopurulentă 
abundentă 

care se așază în 3 sau 4 straturi 
+ (rar) hemoptizii, spute hemo- 
ptoice ` 


Tuse grasă, productivă 

Expectoraţie mucopurulentă, 
abundentă-l-fetidă (miros de paie 
umede, bălegar) 

care se depune în 3 sau 4 straturi 
+ (foarte rar) hemoptizii, spute he- 
moptoice 


Examenul obiectiv toraco-pulmonar. 


Nimic la inspecţie, palpaţie, percuție 
Dar auscultator: 


raluri, bronşice umede + difuze, mai 
accentuate în zona bronșiectaziei (de- 
seori la una din baze); mai rareori 
pe o zonă limitată, unilateral) 


Important deci: semne obiective, pu- 
ține, sărace pe o zonă limitată, de 
obicei bazal, unilateral 


Percutor — o zonă de matitate limitată 
(+ suspendată) în aria unui plămîn 
Palpator — pot fi vibrații exagerate sau 


diminuate (după cum abcesul este sol 
sau plin etc.) 

Auscultator variat: uneori raluri umede 
în focar; alteori o respiraţie . suflantă 
sau + cavernoasă 

Important deci: semne obiective de con- 
densare -- cavitate, în focar 


Semne generale 


Stare generală bună 

Uneori perioade de exacerbare, acuti- 
zare; 

fie prin exacerbarea inflamaţiei (ră- 
celi, agresiuni bronşice, de praf, fum, 
efort) cu spută > fie prin drenaj in- 
suficient, cu spută < 

Atunci febra crește, starea generală se 
alterează 
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Stare generală bună, cîtă vreme drenajul 
sputar este bun 

Uneori perioade de agravare a stării ge- 
nerale cu febră >, şi alterarea stării. ge- 
nerale (astenie, inapetență) coincizind cu 
scăderea cantității de spută (drenaj insu- 
ficient, nesatisfăcător, retenție, exacer- 
barea intlamaţiei) 


Tabelul 174 (continuare) 


Bronşiectazie Abces pulmonar cronice 
+ pe acest fond: ; + pe acest fond 
uneori degete hipocratice, uneori ma- | uneori (rar) degete hipocratice, uneori 
nifestări reumatice, tardiv uneori, e- (rar) manifestări reumatice, uneori abces 
deme hipoprotidemice sau nefrotice cerebral; tardiv uneori edeme hipoproti- 


demice sau nefrotice 


Radiologic 


O zonă de opacitate limitată în- 
tr-unul din cîmpurile pulmona- 
re + o zonă luminată, aerică 


Cel mult o îngroşare a de- 9S 2 
senului bronhopulmonar, a 
arborelui bronșic, mai ales 


spre baze sau hidroaerică în interior, res- 
Bronhografia evidenţiază tul parenchimului pulmonar li- 
dilatările bronşice Derino 
Examenul sputei 
Mucus + puroi + microbi diverşi Puroi + mucos (cu cît se învechește) -+ 
Nu se găsesc fibre elastice (prin cer- -H microbi diverși 
cetare specială) Se găsesc fibre elastice (dacă sînt căutate 


special) 


Se vede deci că există unele elemente semiotice comune şi altele diferenţiate; 
acestea din urmă servind identificării formei anatomice de supuraţie bronhopulmo- 
nară, adică diagnosticului diferenţial. 

Tratamentul are o serie de principii, reguli și mijloace comune: 

Există însă şi cîteva elemente particulare, în drenaj, în abordarea chirurgi- 
cală, care impun un diagnostic precis. 


cantitate; la abcesul pulmonar trebuie gîndit cînd fenomenele patologice 
s-au instalat acut, începînd cu tabloul unei pneumopatii acute, aparent 
banale dar care persistînd a fost marcat la un moment dat, de o vomică 
(aceasta a reprezentat al doilea debut, debutul supuraţiei deschise); o vo- 
mică purulentă, după care manifestările generale au cedat, starea ge- 
nerală a bolnavului s-a ameliorat, în schimb s-a instalat o expectoraţie 
zilnică purulentă în cantitate (cîteva sute de grame) și această expecto- 
raţie a devenit treptat, mucopurulentă apoi chiar sero-muco-purulentă 
(prin adaosul de secreție catarală, din căile bronșice iritate); 

— examenul pulmonar fizic oferă cîteva date obiective, suficiente 
pentru a permite un diagnostic precis de formă a supurațţiei; în caz că acesta 
relevă în plămiînii pacientului doar raluri bronşice umede (suberepitante) 
difuze, mai ales către baze, și nimic altceva, este vorba de o bronşiecta- 
zie; iar în caz că se descoperă un focar de condensare limitată, într- 
unul din plămiîni, marcată de matitate-l-modificări variate ale murmu- 
rului vezicular (diminuat sau suflant) cu adaosul de raluri umede, local 
numai, atunci este vorba, cert de un abces pulmonar, de o supuraţie 
pulmonară localizată care poate fi și un chist supurat sau (rar) o tumo- 
ră excavată supurată. (S-a eliminat caverna tuberculoasă, prin modali- 
tatea de debut, semnele pulmonare care sînt mai difuze, semnele gona 
rale mai ample, semnificative, apoi examenul macroscopic dar mai ales 
microscopic al sputel); 
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— în fine, radiologia aduce argumentele supreme; imaginea oarecum 
normală a plămînilor (poate doar o accentuare a desenului bronhopul- 
monar) pledează pentru bronșiectazie; iar o imagine opacă limitată, 
într-unul din cîmpurile pulmonare, pledează pentru abces pulmonar, 
mai ales dacă în interiorul acestei imagini opace apare (sau măcar se 
întrezărește) o zonă luminoasă, cavitară, mai mult sau mai puţin ro- 
tundă, eventual cu caracter hidroaeric (adică cu o zonă inferioară opacă, 
cu nivel orizontal, relevînd prezența unui lichid în cavitate). 


Este bine, în fine, ca bilanțul diagnostic început, să nu se oprească 
aci, ci să meargă mai departe; să continue cu un diagnostic etiologic 
apoi cu un diagnostic de evolutivitate; — etiologic, care este germenul 
în cauză; şi mai departe, sensibilitatea lui la antibiotice (antibiograma), 
în vederea alegerii antibioticului, la tratament; de asemenea, pe cît po- 
sibil, proveniența supuraţiei, în caz de abces (căci uneori aceasta poate 
fi la distanţă, abcesul fiind produs embolic; şi în acest caz este nevoie 
ca la tratament să fie atacat şi focarul de origine, dacă el mai există și 
persistă) — evolutiv; interesează dacă drenajul supurațţiei, respectiv al 
expectoraţiei, se face normal, bine, fără defecţiuni sau sînt perioade cînd 
drenajul se face deficitar, greu, expectoraţia împuţinîndu-se (și în acelaşi 
timp febra apărînd sau crescînd, prin retenția de puroi; iar starea gene- 
rală a pacientului, alterîndu-se); dacă astfel de episoade se produc des sau 
rar; dacă ele influențează mult sau puţin, organismul bolnavului (căci în 
caz de defecţiuni dese şi intens repercusive ale drenajului, este indicat 
a se recurge la anumite mijloace de redresare, în acest sens). 


Și tot aşa, este bine a se face şi un diagnostic de complicații even- 
tuale; de stadiu evolutiv: să se verifice dacă prin evoluţia îndelungată a 
supuraţiei, nu s-au produs unele afectări conexe ca: anemie, hipoprotei- 
nemie, afectare a rinichilor (sindrom nefrotic, în principal), amiloidoză, 
hipocratism digital; eventual un alt abces, embolic într-un alt organ 
(mai des în creier); iar local chiar, o coafectare a pleurei respective 
(pleurezie purulentă sau simplă pleurită cronică uscată, adezivă, simii- 
zară). Căci, în fiecare din astfel de cazuri, terapia va trebui să se anga- 
jeze și în tratarea lor. 


În fine, un' ultim co-diagnostic: diagnosticul funcțional pulmo-respi- 
rator (nu este indispensabil, dar este util): dacă funcţia respiratorie pul- 
monară este afectată; dacă există o deficiență respiratorie şi de ce grad 
(lucru pentru care se recurge la probele funcţionale respiratorii, într-un 
spital sau o policlinică cu înzestrarea respectivă). 


Tratamentul urmărește două obiective majore: — lupta cu microbii 
generatori ai supuraţiei şi — evacuarea cît mai bună şi continuă a pu- 
rolului, evitînd retenţia lui. Deci: antibiotice şi drenaj, ca formule princi- 
pale terapeutice, ghidate de unele reguli şi principii. 

Antibiotice adaptate florei respective și sensibilităţii ei la antibio- 
tice (nu la întîmplare, prin tatonare); în doze optime tot timpul şi în 
administrarea prelungită, susținută (ghidaţi şi de efect sau neetect), ne- 
schimbind des antibioticul; recurgind eventual la administrarea endobron- 
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şică; și atenţie, încă de la început, de la alegerea medicamentului, la ta- 
rele eventuale ale pacientului (cord, ficat, rinichi, sînge) care ar putea 
duce la accidente și care nu permit folosirea unora din antibiotice, Ori- 
cum, este bine ca alegerea antibioticului să fie făcută într-un spital, de 
către specialist, medicul generalist continuînd prin a urmări bolnavul și 
a modula tratamentul în funcţie de evoluţie. 


Drenajul se face prin adaptarea de poziţii favorabile, un timp din zi; 
apoi gimnastică respiratorie adaptată (indicată şi orientată şi ea, de 
către un specialist), eventual aerosoli cu substanțe bronhodilatatoare și 
secretolitice (izuprel, alfachemotripsină) şi chiar bronhoscopie aspira- 
toare. 


În plus, diverse mijloace şi medicamente auxiliare, utile; mucolițice, 
care să ajute expectoraţia (Bisolvon, Rinatiol, Mucosolvin, enzime proteo- 
litice); defetidizante ale expectorației (hiposulfitul de sodiu în formule ex- 
pectorante de decocturi şi infuzii); tonifiante ale organismului în gene- 
ral (vitamine, regim proteinic, corectarea tarelor organice descoperite la 
bolnav, eventual vaccinuri stimulante ale rezistenței imunitare). 


Iar în ultimă instanță: intervenție chirurgicală (cu deosebire în abce- 
sul pulmonar); rezecțje! cînd, mai ales prin expectoraţie, bolnavul este 
incomodat și este incomod pentru cei din jur; şi cînd se merge către 
complicațiile severe. 


Pentru abces, pot fi utile încă, unele mijloace fizioterapice: unde 
ultrascurte sau raze X local (mai ales asociate antibioticelor). 


Addendum 1 


Antibioticele indicate în raport cu germenul supuraţiei: 


— pentru statilococ, penicilina G, peniciline de semisinteză; apoi streptomicină, 
cefalosporine, rifampicina, gentamicina, kanamicina; (cu indicaţia că este util a se 
schimba antibioticul în cursul tratamentului, altminteri apărînd rezistențe micro- 
biene, rapid); 

— pentru streptococ şi pneumococ, peniciline G, ampicilină, meticilină, apoi 
streptomicină, cloramfenicol, gentamicină; 

— iar pentru germenii Gram pozitivi, în genere, peniciline G şi peniciline 
de semisinteză; apoi, în raport cu diferiți din aceşti germeni, în adaos: pentru he- 
mofilus înfluenzae, ampicilină, streptomicină, kanamicină; pentru bacilul Friedlaen- 
der, streptomicină, cefalosporine, gentamicină; pentru proteus, colimicină, polimi- 
xină B, gentamicină, cefalosporină; pentru pseudomonas, colimicină, streptomicină, 
gentamicină; pentru piocianic, ca şi pentru proteus. 


Addendum 2 


Anumite afecțiuni şi condiţii patologice ale pacientului, care impun interdicția 
unor antibiotice sau folosirea lor prudentă: 

— în caz de teren alergic, atenție mai ales la penicilină, streptomicină (care 
sint, dintre antibiotice, cele mai sensibilizante) ; 

— în caz de tulburări și afecţiuni digestive, intestinale, atenţie la folosirea tetra- 
ciclinelor și poate chiar a cloramtenicolului; 

— în caz de tulburări hepatice, nu se folosesc (sau se folosese cu rezervă și 
atenţie), rifampicina, gentamicina, novobiocina; 

— în caz de afectare renală (chiar fără a se fi ajuns la insuficiența ronan, 
este bine a se evita streptomicina, gentamicina, kanamicina, vancomicina, risto- 
cetina; 
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— iar în caz de anemii sau alte modificări ale formulei sanguine, trebuie evi- 
tate tetraciclinele, cloramfenicolul, ristocetina. 

(Și cum, evident, progrese în antibiotice se fac continuu, se înțelege că datele 
menționate mai înainte, sînt susceptibile de a suferi unele modificări, în anii care 
urmează; deci trebuie privite cu rezerve, cu cît timpul înaintează). 


ALTE AFECŢIUNI PULMONARE CRONICE NODULARE 


Mai sînt, în afară de tuberculoza pulmonară, de neoplasme și supu- 
rații pulmonare, și alte destul de multe pneumopatii cronice, caracteri- 
zate prin faptul că deși sînt variate sub raport etiologic, patogenic, fi- 
ziopatologic, evolutiv, au comun substratul morfopatologic, în mare, acesta 
fiind constituit din procese circumscrise, limitate, nodulare, mai mici sau 
mai mari, unice sau multiple, în parenhimul pulmonar. 

Se întîlnesc mai rar decît procesele majore mai înainte menţionate. 
Dar este bine a fi cunoscute și ele (măcar ca simplă luare de cunoștință 
a existenţei lor). Pentru ca să se ţină seama de ele într-un caz de difi- 
cultate de diagnostic; în faţa unei suferințe pulmonare, care nu se poate 
încadra în una din afecțiunile majore ale plămînilor (tuberculoză, neo- 
plasm primitiv sau secundar, emfizem, supurație pulmonară, fibroză), să 
poată fi luate și ele în consideraţie, în judecata diagnostică. 

Intră în această categorie, două grupe de afecţiuni: un grup de afec- 
țiuni zise granulomatoase, un altul de afecţiuni proliferative, chistice, 
reziduale. Și anume: 


Pneumopatii granulomatoase Pneumopatii proliferative, chistice, 
infiltrative < reziduale 
Pn. luetice Pn. hodgkiniene 
Pn. micotice Pn. leucozice 
Pn. alergice, prin produse - Pn. banale, reziduale; 
organice (agricole, casnice) postpneumococice, 
postinfarctice, 
postsupurative 
Pn. mineralogene (conioze) Pn. colagenozice 
Pn. sarcoidozice Chisturi pulmonare 
$ (hidatice ş.a.) 
Pn. histiocitare X Neoplasme benigne 


sau metastatice 


Sub raport clinic, nici una din afecțiunile acestea nu are o persona- 
litate proprie. Toate au o simptomatologie banală, comună, lipsìtă de ca- 
ractere speciale, care să ajute la identificarea lor. În toate: tuse cu sau 
fără expectorație, dispnee, dureri toracice etc., iar obiectiv, zone circum- 
scrise de matitatetdiferite raluri; simptome şi semne generale, de ase- 
menea banale (dar se adaugă uneori, simptome şi semne ţinînd de boala 
de bază, de sarcoidoză, histiocitoză, colagenoză, leucoză, limiogranuloma- 
toză ș.a. simptome și semne care pot ajuta mult orientării diagnosticu- 
lui, cînd medicul cunoaşte bolile respective și are perspicacitatea de a 
le recunoaste prin acele semne). 

Radiologic, în toate aceste afecţiuni: aceleași zone de opacitate deli- 
mitată, nodulară, în cîmpurile pulmonare, de formă, mărime, intensitate, 
contur, variate; (numai în unele cazuri, avînd oarecari caractere deose- 
bite, oarecum sugestive; în chistul hidatic, unde opacitatea este rotundă, 
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densă, omogenă, cu contur bine trasat; în sarcoidoză, unde se asociază 
constant, adenopatie hilară; in pneumoconioze avansate, unde trebuie să 
îrapeze amploarea opacităţilor, întinse bilateral de la hiluri, simetric; în 
tumori benigne unde conturul este de asemenea clar), 

Diagnosticul nosologic și etiologic al unor atari afecţiuni cu simpto- 
matologie banală, necaracteristică, neevocatoare, este destul de greu de 
făcut, bine înţeles. Și totuşi poate fi făcut, chiar nesprijinîndu-se pe da- 
te clinice şi/sau radiologice proprii (care nu există, în genere, cum am 
mai spus). 

Pentru a ajunge la diagnosticul lor trebuie știut gîndi la ele. Trebuie 
ştiut a gîndi la una sau la alta din aceste afecţiuni, cînd prin tabloul lor 
clinic și radiologie imprecis, ele nu pot fi încadrate în vreuna din afec- 
țiunile pulmonare majore: nici în tuberculoză, nici în cancer ori supura- 
ţie pulmonară. Eliminate fiind din aceste afecțiuni (bineînţeles, după 
un serios filtru analitic, complex, sprijinit pe date biologice, bacteriolo- 
gice, endoscopice, histopatologice etc.), gîndul medicului trebuie să se 
îndrepte către afecțiunile cu caracter nodular netuberculoase, necance- 
roase, nesupurative, pe care le-am menţionat mai înainte. Și nu numai 
gîndul trebuie să se îndrepte spre ele, ci și acțiunile de cercetare, desti- 
nate rezolvării, acţiuni investigatoare, mai ales paraclinice. 

Diagnosticul unor atari afecţiuni este aşadar un diagnostic elimina- 
tor şi activ: el porneşte prin scoaterea unei astfel de afecţiuni din rîndul 
afecţiunilor pulmonare cronice majore; și trebuie să se bazeze apoi pe o 

investigaţie activă, minuțioasă, complexă, insistentă, căutînd în care din 
afecțiunile capitolului (mai înainte menționate) se poate încadra afecţi- 
unea bolnavului nostru, prin simptomele ei şi mai ales prin datele pa- 
xaclinice recoltate activ. 


Practic deci, dinamica procesului diagnostic trebuie să decurgă după 

cum urmează. 

Un prim moment, o primă etapă: 

—după ce s-a eliminat tuberculoza pulmonară (fiindcă lipsese ante- 
cedentele heredo-colaterale şi personale sugestive, lipsese condiţii şi 
circumstanţe de mediu, contacte care să sugereze posibilitatea contagiu- 
nii, dar mai ales lipseşte confirmarea bacteriologică sputară); 

— după ce s-a eliminat neoplasmul primitiv (prin explorare bronho- 
scopică şi mai ales bioptică); misi i 

— după ce s-a eliminat o supurație pulmonară (prin lipsa unei ex- 
pectoraţii purulente masive), 

se ridică problema: care din multiplele afecţiuni nodulare restante, 
ar putea fi în cauză. 

Analiza clinică continuă mai departe: : 

— o pneumopatie cronică alergică, prin inhalare de produse organice 
de mediu? (în caz că pacientul este un agricultor, crescător de păsări, 
cultivator de ciuperci, lucrător în silozuri, la seminţe, făinuri, leeanârie 
etc., în acest caz, el trebuie internat pentru a îi supus la teste pagos 
intradermice, inhalatorii, cu produse diverse din cele menționate şi s 
rologice pentru precipitine ş.a.); 

— 0 pneumoconioză? (în caz că pacientul acti 
uzine, garaje, construcţi 


vează în mine, industrie, 


i ete: în atmosferă de pulberi minerale; şi în 
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acest caz, bolnavul trebuie internat pentru investigații sputare și bi- 
optice, de confirmare); 

— un lues pulmonar? (în caz că pacientul a avut în trecut un şancru, 
erupții suspecte, o serologie pozitivă pentru lues, a făcut un tratament 
prelungit de injecții la dispensar etc.; dar chestiunea o lămurește sero- 
logia pozitivă pentru lues; cu îndoiala însă, că poate fi vorba doar de o 
coincidenţă, în care caz rămîne de încercat tratament de probă); 

— o micoză pulmonară? (în caz că există cumva, condiţii sugestive: 
tratament prelungit antibiotic, cavități pulmonare reziduale posttbe sau 
postsupurative; iar pentru confirmare, bolnavul fiind internat într-un 
spital cu posibilități adecvate, se caută fungi în spută, se practică re- 
acţii intradermice şi/sau inhalatorii la produse fungice și se efectuează 
teste serologice în acest sens); 

— o sarcoidoză? (în caz că radiografia pacientului semnalează o co- 
afectare ganglionară hilară iar clinic coexistă adenopatii sau ficat ori 
splină mărite, artropatii, diverse manifestări cutanate, oculare, parotidi- 
ene; în fine, intradermoreacţia la tuberculină este negativă, se găsește 
hipercalciurie iar testul Kweim este pozitiv); 

— o histiocitoză X? (de gîndit la o atare afecţiune cînd concomitent 
există semne și coafectări extrapulmonare multiple: exoftalmie sau/și 
diabet insipid, granuloame bucofaringiene, adenopatii, tulburări hepatice, 
nervoase, manifestări cutanate, leziuni osoase lacunare evidenţiate ra- 
diologic; dar certitudinea o dă numai examenul histologic pentru care 
bolnavul trebuie internat, la cea mai mică suspiciune); 

— o colagenoză? (în caz că pacientul prezintă tot felul de coafectări 
şi semne extrapulmonare, de tip colagenotic: cutanate, renale, cardiace, 
articulare, musculare etc.; dar pentru diagnostic precis este nevoie de 
confirmarea unor date biologice ca celule L.E. și anticorpi antinucleari, 
pentru lupus, enzime musculare crescute (pentru dermatomiozită) ș.a.m.d.; 

— un chist hidatic? (acesta trebuind să fie suspectat, cînd opacita- 
tea radiologică este rotundă, bine delimitată, densă, omogenă; dar con- 
firmarea este dată de reacţia Casoni, reacţia Weinberg-Pîrvu, eventual 
cercetarea de anticorpi serici specifici prin hemaglutinare, imunoiluo- 
rescenţă, imunoelectroforeză); 

— o tumoră benignă, adică miom, lipom, fibrom, hamartom, condrom 
ş.a.? (în caz că opacitatea radiologică este de asemenea bine conturată şi 
relativ densă, omogenă, dar reacţiile pentru hidaticoză sînt negative); 

— o determinare pulmonară în cadrul bolii Hodgkin sau al unei leu- 
coze cronice? (în acest caz, sugestia diagnostică o dă contextul clinic ge- 
neral; febră, adenopatii, splenomegalie, eventual prurit etc., confirmarea 
aduciîndu-o morfograma sanguină şi examenul histologic al unui ganglion 
limfatic ori poate, a măduvei osoase); 

— în fine, trebuie gîndit şi la o pneumonie cronică banală, comună, 
reziduală (în caz că istoria clinică a pacientului relevă în trecutul lui, 
mai multe episoade pneumonice acute, repetate, prelungite; şi s-au pu- 
tut elimina alte cauze); de asemenea la o cicatrice postinfaret (în caz că 
bolnavul a avut în trecut, un episod acut pulmonar grav, cu dureri to- 
racice vii, stare de şoc, spute hemoragice, sugerind o embolie pulmonară 
infaretizantă; mai ales dacă pacientul este un varicos, un flebitic, poli- 
globulie, cardiac în insuficiență cronică, femeie cu sarcini multiple ș.a); 
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sau o cicatrice postsupurativă (în caz că bolnavul a prezentat multă vre- 
me o expectoraţie purulentă abundentă, masivă, survenită în continua- 
rea unei pneumopatii acute soldată cu o vomică), 

După cum se vede, efectuarea diagnosticului într-un caz de pneumo- 
patie cronică nodulară, nu este deloc ușor: elementele clinice de sugestie, 
de orientare, sînt în genere puţine şi incerte, iar pentru precizare (chiar 
atunci cînd datele clinice au sugerat un diagnostic și au creat o prezum- 
ție) este nevoie de investigaţii biologice, de laborator mai ales, pentru 
confirmare, investigaţii de multe ori de mare fineţe, cu totul speciale 
(alergologice, serologice, micologice) şi nu rareori chiar de examenul his- 
tologic pe o piesă recoltată dintr-un ganglion ori chiar din plămîni prin 
toracotomie (astăzi, aceasta fiind tot mai des folosită, prin ea rezolvîndu- 
se deseori, cazuri curioase: tuberculoame reci, asimptomatice sau histi- 
ocitoze sau tumori beninge ș.a.). 

De aceea, în caz că diagnosticul întîmpină greutăţi, cum clinic el nu 
poate fi aproape nici o dată pus cu precizie şi cu siguranţă, este bine ca 
pacientul să fie internat într-o clinică de specialitate, unde studiul lui să 
poată fi făcut complet, cu minuţiozitate şi cu competenţa (şi mijloacele) 
adecvate. 


FIBROZELE PULMONARE 


Constituie un grup de afecţiuni cronice variate sub raport morfologic 
şi etiologic dar destul de omogene sub raport morfologic, fiziopatologie 
şi simptomatologie (fapt care motivează gruparea lor într-un capitol am- 
plu de patologie pulmo-respiratorie). 

Morfologic sînt caracterizate prin invadare și transformare fibroasă, 
scleroasă, a unor porţiuni variate din parenchimul pulmonar, care devin 
astfel mai dense, mai dure, hipoelastice, uneori retractile, implicit hipo- 
funcționale, amputînd astfel în grade diferite, funcţia respiratorie globală 
a plămînilor. 

Fiziopatologic sînt caracterizate printr-o insuficienţă funcţională res- 
piratorie de amploare variată şi variabilă uneori, putînd ajunge la grade 
foarte severe; insuficienţa respiratorie rezultînd din afectarea în propor- 
ţii variate, a ventilaţiei, difuziunii gazelor, a circulaţiei intrapulmonare. 

Cauzele posibile sînt foarte numeroase: — pulberi organice de prove- 
niență animală sau vegetală (la fermieri, crescători de păsări, cultivatori 
de ciuperci, lucrători în malţ, în silozuri etc. lucrători în industria de ule- 
iuri animale sau vegetale ş.a.; — pulberi minerale de siliciu, cărbune, ci- 
ment, amiantă, tutun, bauxită, talc, beriliu, crom, zinc, cupru, mangan, 
fier, staniu, sau chiar simplu praf, fum, spray de păr șa. realizînd aşa- 
numitele pneumoconioze; — unele medicamente ca pulverea de retrohi- 
pofiză în inhalaţii, uleiuri gomenolate, lipiodol, în instilaţii; — ivadieri 
cu raze X; — anumite condiţii patologice interne, endogene, de ordin în- 
fecțios (bronșite cronice învechite, supuraţii bronho-pulmonare cronice, 
astm cronic inflamator-cataral vechi, tuberculoză activă dar lent sau chiar 
stinsă, sifilis pulmonar, micoze cu evoluţie lentă sau stinse) sau de d 
sistemic (colagenoze pulmonare, mai ales poliartrită reumatoidă, ke 
dermie, sindrom Sjögren, amiloidoză, sarcoidoză, Ea arce oa ai 
citoză X...); toate acestea constituind forme secundare. Există $ ` 


957 


fără o cauză evidentă sau depistabilă: forme criptogenetice, îmbrăcînd 
uneori forme speciale ca sindromul Hamman-Rich cu variantele lui (Kap- 
lan-Sors şi Scadding-Walford) sau ciroza musculară a plăminilor, cu sub- 
strat probabil autoimun. 


Clinic, fibrozele pulmonare se caracterizează printr-un tablou de su- 
ferință respiratorie cronică, neclar, nespecific, uneori confuz, în care do- 
mină dispneea prin dificultate respiratorie; și care în ansamblu este com- 
pus din: dispnee, la început de efort, apoi devenind permanentă şi tot 
mai severă, mergînd treptat către o insuficienţă respiratorie evidentă, ma- 
nifestă, clară, cu reducerea mobilităţii și a activităţii parieto-toracice și cu 
invalidizare pronunţată a bolnavului; — tuse uscată sau cu fenomene 
catarale, bronșitice sau chiar bronhoreice (acestea fiind uneori, facto- 
rul declanșant și apoi întreţinător al procesului de fibroză), — uneori 
hemoptizii, — rareori dureri toracice, în genere slabe, mai mult cu carac- 
ter de strînsoare a toracelui, de opresiune, de limitare a mişcărilor de res- 
piraţie şi cu oboseală rapidă a mușchilor respectivi. 

Obiectiv, există deseori, unele modificări toracice şi semne stetacus- 
tice destul de semnificative pentru a sugera diagnosticul; (uneori acestea 
sînt destul de reduse, dar un medic cu ochi exersat și cu experienţă tre- 
buie să poată să le evidenţieze şi prin ele să descifreze procesul patolo- 
gic de fibroză care are loc în plămînii pacientului). Astfel: — toracele 
apare strimtat anteroposterior sau lateral; sau retractat parţial ori uni- 
lateral sau chiar difuz (retracţia fiind vizibilă uneori doar în spaţiile in- 
tercostale, alteori vizînd volete largi ale peretelui, cu coaste cu tot); am- 
pliaţiile toracelui sînt mai reduse (în general, difuz, sau pe anumite por- 
țiuni), iar uneori se produc în cursul inspiraţiilor, chiar retracţii intercos- 
tale sau ale unui volet întreg (în loc de ampliaţii, ca în mod normal); — 
palpaţia confirmă şi întăreşte constatările vizuale mai înainte semnalate; 
şi mai adaugă uneori faptul că freamătul pectoral (adică transmisia vibra- 
țiilor vocale) este scăzut sau dispărut; — percutor se percep zone izolate, 
de întinderi variate, de submatitate sau chiar matitate (zone care cores- 
pund regiunilor de imobilizare sau retracţie costală); — iar auscultator, 
semne variate; în genere murmur vezicular scăzut în zonele retractate; 
sau raluri bronşice uscate mai rar umede; în acest caz, difuze, de obicei); 
— în fine, ca fenomene generale, nimic clar și constant; mai totdeauna 
starea generală bine păstrată pînă tîrziu; sau dacă apar unele tulburări, 
acestea ţin de condiţia patologică de bază (febră, slăbire, semne de cola- 
genoză etc.), în fine, într-un tîrziu, pot apare cianoză, degete hipocratice, 
artralgii şi bolnavul poate fi invalidizat respirator și/sau circulator. 

La examenul radiologic se confirmă eventualele deformări şi asimetrii 
toracice relevate de examenul clinic; şi se evidențiază în cîmpurile pul- 
monare diverse opacităţi, variate ca formă, întindere, densitate; opacităţi, 
în genere lineare, fibrilare, fasciculare, trabeculare, trabeculochistice, re- 
ticulare; uneori hilifuge, alteori întretăindu-se; luminozitatea pulmonară, 
scăzută în genere, nu creşte decit puţin, în inspiraţie; în fine, deseori si- 
nusurile costodiafragmatice sînt voalate, opace (prin aderenţe locale), mo- 
bilitatea coastelor și a diafragmului redusă în mişcările respiratorii şi 
uneori se evidenţiază deplasări ale mediastinului, fixe sau în cursul res- 
piraţiilor, 
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Pentru diagnosticul pozitiv, sindromul clinic mai înainte 
ti suficient, cînd semnele sînt destu 
diologiei. 

Ecuația diagnostică este: rigiditate toracică cu hipomobilitate şi chiar 
retracții+semne de condensare pulmonară în focare sau zone diferite, 
dar în genere difuz, bilateral-+-simptome sau semne de insuficiență res- 
piratorie și/sau de cord pulmonar cronic. 

Cînd se mai adaugă o imagine radiologică cu caracterele mai înainte 
descrise, diagnosticul devine cert; şi certitudinea creşte încă, dacă explo- 
rările funcționale atestă valoric, un deficit funcţional respirator, de tip 
restrictiv, pe un plămîn rigid, inextensibil, anelastic (Gally) cu C.V.<, 
mecanică ventilatorie <, hipoxie, normo- sau hipocapnie. 

În fine, certitudinea supremă (ca și, amănunte de substrat) dă biopsia 
pulmonară chirurgicală, cu examen histopatologic. 


arătat poate 
l de evidente, chiar fără ajutorul ra- 


Și totuși, un diagnostic diferenţial analitic, de asigurare, este bine să 
fie făcut. Mai întîi se elimină emfizemul pulmonar: semnele obiective sînt 
categoric diferite. Este bine să se aibe în vedere și să se verifice apoi, 
ca semnele clinice de fixare-t-retracţie parietală și de modificare stetacus- 
tică, precum și opacităţile radiologice, să nu fie cumva expresia unor 
procese condensante de alt ordin: infiltrative, congestive, inflamatorii, neo- 
plazice, atelectatice. Dar în atari cazuri, procesele și manifestările res- 
pective au un caracter activ, cu alte semne stetacustice, prezintă oarecare 
modificări de la o dată la alta și se însoțesc, în genere, de manifestări ge- 
nerale semnificative pentru afecțiunile respective; iar imaginile radiolo- 
gice sînt și ele altele, în genere mai compacte, mai dense, mai bine limi- 
tate, nodulare. Atenţie așadar, să nu fie vorba de o tuberculoză cronică ac- 
tivă, de un sifilis pulmonar activ, de o micoză pulmonară, de un neoplasm 
pulmonar. La o cît de mică suspiciune sau nesiguranţă, este bine să se 
insiste în analiza simptomelor şi semnelor, să se multiplice investigațiile 
paraclinice, pentru a evita o confuzie, pentru a evita a se trece sub diag- 
nosticul oarecum dezarmant şi dezolant de. fibroză pulmonară, o boală 
sau afecţiune din cele mai înainte citate, în care se poate face un trata- 
ment adecvat și se poate spera un succes măcar parțial. 


Necesar, indispensabil chiar, este apoi diagnosticul etiologic. Pentru 
că fără acest adaos privind cauza, diagnosticul simplu de fibroză pulmo- 
nară reprezintă o etichetă prea vagă, inconsistentă, reprezintă un diagnos- 
tic sindromic, adică incomplet. Precizîndu-se cauza fibrozei pulmonare 
se precizează uneori, implicit, chiar forma nosologică a afecțiunii: se poate 
trece de la diagnosticul vag, prea general, de fibroză pulmonară, la acela 
de pneumoconioză, de colagenoză pulmonară, amiloidoză pulmonară fi- 
broasă, hemosideroză; la diagnosticul de scleroză tuberculoasă, activă sau 
inactivă (sau tuberculoză cronică fibroasă), diagnosticul de sifilis puna 
nar cronic fibros, de lipogranulomatoză etc. Şi prin aceasta se geo e 
terapiei și prognosticului, posibilități și perspective mai bune, mai clare, 
mai eficiente, k 

Pentru a ajunge la diagnosticul cauzal, este nevoie însă da o bi a 
etiologică amplă, bine condusă; analiza condițiilor dẹ lucru E cub Sa 
lui (căci cum am văzut, originea profesională a fibrozelor pu 


foarte frecventă, prin substanțe organ 


ice și minerale de mediu și de lu- 
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cru); analiza eventualelor medicamente folosite sau tratamente fizice (mai 
rar, medicamente sau raze X pot fi în cauză), boli și afecţiuni din trecut 
şi din prezent (bronșită cronică, tuberculoză cronică, astm bronşic, sifi- 
lis, care ar putea fi în cauză?) pentru căutarea și descoperirea cărora, în 
afară de un examen clinic atent, se recurge și la ajutorul laboratorului 
(spută pentru germenii din ea; sînge pentru seroreacţii de lues); în fine, 
examen atent pentru a vedea dacă nu este vorba de o fibroză pulmonară 
sistemică (o boală de colagen, în special sclerodermie? o sarcoidoză, amiloi- 
doză etc.?); şi dacă nu s-a descoperit o cauză (deci nu e o fibroză secun- 
dară), este deci vorba de o fibroză primară, criptogenetică, idiopatică! 
(poate un sindrom Hamman-Rich? Kaplan-Sors; Scadding-Walford?) 


Tabelul 175 
DIAGNOSTICUL ÎN FIBROZELE PULMONARE 


Dispnee instalată, insidios, dezvoltată progresiv începînd la efort, apoi şi la repaus, 
continuu + tuse (uscată-tumedă) + hemoptizii + dureri toracice 


Modificări toracice statice și dinamice — apreciabile vizual și palpator: 
deformaţii, asimetrii, retracţii — globale sau parţiale, unilaterale 
uneori evidente static, alteori apărînd la mișcările respiratorii; cu amplitudine 
respiratorie redusă 
uneori doar intercostale, alteori prinzînd şi coastele în voleturi + largi: imobi- 
litate sau retracţie 
Stetacustic: zone de matitate sau submatitate diseminate (în zonele retractate sau 
imobile) ; 
în aceleaşi zone: murmur vezicular scăzut sau raluri uscate, bronşice sau cre- 
pitante; rar umede; mai rar respiraţie suflantă 
General: în general bine suportată; uneori slăbire, cianoză, tahicardie; degete hi- 
pocratice 
sau pot exista manifestări generale sau alte semne depărtate ţinînd de boala 
cauzală: 
febră, slăbire (cînd e vorba de o tbc. chiar larvată, de o supuraţie pulmonară) 
erupții cutanate, alte determinări viscerale (cînd e vorba de o colagenoză etc.) 
Diagnosticul de fibroză pulmonară se poate susţine chiar numai prin datele clinice 


Radiologia vine să îl confirme: 9 D cu hipomobilitate pari- 

opacități diseminate sau localizate, etală, hipoluminozitate 

neomogene, de densități variate, cu & în general şi în inspi- 
ii 


margini vagi, estompate sau linea- raţii profunde, cu sì- 
re, fibrilare, fasciculare, trabecu- nus  costodiafragmatic 
lare hilifuge sau reticulare, reticu- opac, + deviații medi- 
lochistice astinale 

Explorarea funcţională relevînd o 


insuficienţă respiratorie, de aseme- 9 2 
nea; 

CV <; Raportul Tiffeneau > 

(VEMS/CV!); VR/CT > 

Probe ventilatorii=plămiîn anelastic 


Diferenţial: 
Se elimină emfizemul pulmonar 
Se elimină procese congestive, inflamatorii, infiltrative, neoplazice, atelectatice, ac- 
va, (sau se acordează procesul fibros la ele; acestea constituind cauza lui even- 
tuală) 
Btiologic: 
Cauze exogene J profesionale? — de cimp, magazii, preparate de bere, brînză, cul- 
tivatori de ciuperci, crescători de păsări, 
mineri, lucrători în industrie; sau medicamente, raze X 


960 


Tabelul 175 (continuare) 


intlamatorii banale sau specifice (tbc, lues, micoze) + active 


(bronșită cronică, astm infecțios, supuraţii? i 
SE Kema ldero RECA S purații?) sistemice, distrofice (colagen, sarcoi- 


Cauze endogene? — 


Sau o fibroză criptogenetică, idiopatică i i 
3 , primară? — (eventua -= 
man-Rich? sau Kaplan-Sors sau Scadding-Walford?). ' TAE S AE 
Evolutiv: 
Activă, progresivă, evolutivă? sau fixată, inactivă, reziduală, cicatricială (scleroza)? 
Funcţional: 
Sub raport respirator: — insuficienţă? ce grad? patogenic — de ventilaţie (obstruc- 


tivă, restrictivă)? de difuziune, perfuzie. 
Sub raport circulator: insuficienţă cardiacă dreaptă? ce grad? 
(Pentru acest bilanţ, internare episodică în spital) 


Mai trebuie precizat în fine, diagnosticul de formă evolutivă și diag- 
nosticul funcțional al fibrozei: — fibroza este activă, evolutivă cu ten- 
dinţă de progresiune sau este fixată, neevolutivă, cicatriceală (respectiv, 
o scleroză)? — care este gradul de insuficiență respiratorie la bolnavul 
respectiv? apoi dacă este afectată mai ales funcţia ventilatorie (prin ob- 
strucţie sau prin restricţie?), cea de difuziune, de circulaţie intrapulmo- 
nară? — care este gradul de baraj circulator intrapulmonar, adică măsura 
în care este afectat cordul drept (cord pulmonar compensat sau decom- 
pensat? şi în ce grad?). Dar, pentru a da răspuns la problemele menţionate 
mai sus, este nevoie de un studiu special al bolnavului, care pentru acest 
lucru trebuie să fie internat pe un timp scurt într-un spital, unde un 
bilanţ corespunzător poate îi efectuat, 

Numai cînd diagnosticul este complet, cu toate laturile lui menţio- 
nate mai înainte (diagnostic pozitiv, etiologie, de formă evolutivă şi func- 
tional), se poate considera că acţiunea este terminată şi a fost efectuată 
conştiincios și ştiinţific, iar fibroza bolnavului respectiv este cunoscută 
în toate detaliile şi laturile ei, încît tratamentul poate fi elaborat pe cri- 
terii obiective clare. 

Din nefericire, ca tratament pentru fibroză nu se poate face decît pu- 
ţin lucru: fiindcă nu se poate vorbi despre reversibilitate (decit în foarte 
mică măsură, poate). Se poate spera însă, a se împiedica sau încetini evo- 
luţia, progresiunea ei. Se pot obţine apoi, oarecari ameliorări ale funcţiei 
respiratorii deteriorate, ameliorîndu-se astfel, existenţa bolnavului. Să 
vedem acum, care sînt mijloacele cu care se pot ataca obiectivele men- 
ţionate. A 

Pentru fibroza însăşi: administrare de corticoizi (cu grijile respective: 
cure scurte, observînd eventualele reacţii neplăcute); se poate spera şi ob- 
tine, eventual, oarecare retrocedare, cînd fibroza este încă activă, ne- 
ajunsă la scleroză; oarecari efecte se obțin poate, și prin modificarea reac- 
țiilor imunitare (căci unele fibroze, datorite agenţilor externi animali, AR 
produse prin mecanism imunologic); atenție în fine, a asigura protecția 
antibiotică, 

Pentru a bloca progresiunea fibrozei, contează mult, lupta cu cauza ei 


i sa ga roze inflama- 
(motiv pentru care este indispensabil a o descoperi): — în fibroze 
torii sa postintlamatorii active, se folosesc antibiotice adecvate (banale, 


antibacilare) şi măsuri igienice corespunzătoare; — în tibrozele de iritaţie 
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exogenă, înlăturarea factorilor iritativi (profesionali, tutun, pulberi etc.); 
— în cele medicamentoase, suprimarea administrărilor în cauză; — iar 
în cele sistemice, tratamente ale bolilor respective, atit cît se poate (boli 
de colagen, sarcoidoză etc.). 

Pentru ameliorarea funcţionalităţii respiratorii şi circulatorii: — exer- 
ciții sistematice de respiraţie (sub indicaţia și conducerea unui medic sau 
profesor de educaţie fizică), urmărind mărirea capacităţii ventilatorii și 
a potenţialităţii de ventilaţie; — administrarea de oxigen, în ședințe re- 
petate, eventual sub presiune; — apoi administrarea de digitalice, în mă- 
sura în care este nevoie, în care dictează situaţia cordului drept. 

Cînd, fibroza este doar aspectul şi expresia unei boli infecțioase cro- 
nice (fiind în realitate, o tuberculoză cronică fibroasă, un sifilis pulmo- 
nar fibros, o micoză sclerogenă, o bronșită cronică scleroasă sau sclero-— 
genă) se înţelege că tratamentul va fi şi el, în realitate, tratamentul bolii 
respective  (antibioticele adecvate, măsuri igienico-sanitare adecvate 
ş.a.m.d.). 

În toate cazurile, măsurile de viaţă trebuie să fie codificate: viață li- 
niștită, fără eforturi, în ambianţă fizică cît mai bună (aer curat, vegeta- 
ţie, pădure, climat cald etc.), alimentaţie raţională ş.a.m.d., menajînd la 
maximum, resursele scăzute ale bolnavului. 


Tabelul 176 
CAUZE POSIBILE ÎN FIBROZELE PULMONARE INTERSTIȚIALE DIFUZE 


Sînt: exogene — toxice, medicamente, iradiaţii 
endogene — inflamații pulmonare, boli generale, necunoscute 


I. CAUZE EXOGENE 


Iritaţii imhalatorii, mici dar repetate, prelungindu-se, însumîndu-se (în cadrul 
unor profesiuni şi activităţi speciale) 

— Fum de tutun, fumuri în general; 

— vapori acizi sau bazici (NO, H, OH, OH); ; 

— vapori metalici sau polimerici (beriliu, cadmiu, mangan, mercur, nichel, zinc, 
osmiu, vanadiu, platină); 

— gaze iritante (amoniac, clor, acid clorhidric, cloropicrină, hidrogen sulfurat, fos- 
gen, tetraclorură de carbon, torefacție de cafea); 

— aerosoli (hair spray, insecticide, erbicide, fungicide; uleiuri minerale sau vege- 
tale; sulfat de cupru, bicromați, săruri de arsenic, amiantă, cobalt, săruri de ura- 
niu, hematită); i 

— pulberi de metale sau metaloide (silice pură, amorfă sau cristalizată; silicate 
fibroase ca talc, amiantă, bauxită, sau alte forme ca: mică, caolin, ciment; căr- 
bune simplu sau grafit; metale inerte ca fier, staniu, bariu, aluminiu etc.) rea- 
lizînd așa-numitele pneumoconioze; ? j 

— pulberi organice ca fin mucegăit, pămînt îngrăşat, lemnărie variată (mai ales 
exotică); brînzeturi fermentate, cu mucegaiuri, detergenți (enzime de bacilus 
subtilis); malț fermentat, grăunțe și făinuri parazitate; blănuri, bumbac, plută, 
paie umede de acoperiș, macerate; scoarță de arțar, de paltin; in, cînepă, pulberi 
de casă, de climatizoare ori de umidificatoare; dejecţii de păsări, pene de păsări, 
paraziți umani, artropode, ascaris; acestea realizind mal înții, pneumopatii gra- 
nulomatoase imunoalergice, care evoluează apoi spre tibroză; 

— medicamente inhalatoare (oxigen, ozon, pulbere de hipofiză) 


Medicamente administrate oral sau parenteral, timp îndelungat 


— Analgezice: metadona, propoxiten, heroină, haşiş; 
— anțicanceroase: busulfan, ciclotostamidă, metotrexat, bleomicină; 
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Tabelul 176 (continuare) 
— vasoactive: metisergid, hexametonlu; 
— altele diverse: ganglioplegice, hidralazine cromoglic i 
S gice, alazine, glicat disodic, PAS, săruri de 
aur, sulfamide, nitroturantoin, contraceptive, corticosteroizi. difeni a f 
RE Era) ounta jol p 5 icosteroizi, difenilhidantoin, 


Iradieri cu raze X 


M., CONDIŢII ENDOGENE 


Inflamații pulmonare, rezultind din ac 


i țiunea unor infecții cronice; urmînd aces- 
tora mai totdeauna 


— banale, simple sau supurative (gripale, bronșiectazii) ; 


— specifice, adică tuberculoză (miliară, fibroasă, scleroză cicatricială), lues secun- 
dar sau terțiar, micoze: 


Boli generale cu răsunet pulmo-respirator 


— Colagenoze (lupus eritematos difuz, sclerodermie, dermatomiozită, periarterită 
nodoasă, sindrom Gougerot-Sjörgen). 

— Boli reumatismale cronice (poliartrită reumatoidă, spondilită cronică ankilo- 
zantă). Mucoviscidoza. 

— Reticuloendotelioze (boala Letterer-Siwe, boala Hand-Schuller-Christian, granu- 
lomatoza Wegener; constituind împreună histiocitoza X). 

— Sarcoidoza, boala Besnier-Boeck-Schaumann, în gradul III. 

— Hemosideroza pulmonară secundară sau idiopatică, avansate. 

— Facomatoze (boala Reciilinghausen, boala Bourneville, Sturge-Weber). 

— Diverse altele (boala Waldenström, policondrita atrofiantă, sindrom Behçet, Mar- 
fan, Niemann-Pick, Gaucher, deficite imunitare, reflux gastro-esofagian, hernie 


hiatală, stază pulmonară îndelungată, hepatită cronică, colită ulceroasă, uremie 
cronică). 


De cauză necunoscută, realizînd fibroze esențiale 
Hamman-Rich (debut acut), Kaplan-Sors (subacut), Scadding-Walford (cronic). 


I. Dacă se priveşte cu atenție, așadar, se poate constata că, sub raport etiologic fi- 

brozele respiratorii se împart în două grupe mari: 

A. Fibroze pulmonare limitate la plămîni, constituind afecţiuni strict respirato- 
rii, de-sine-stătătoare, autonome oarecum, produse prin acţiuni directe asu- 
pra plămiînilor; acestea putînd fi: 

— de origine exogenă, prin agenţi iritativi, toxici, microbieni, parazitari (fumuri, 
gaze, vapori, aerosoli, pulberi, medicamente, infecţii cu germeni transmişi pe 
cale aeriană); 

— de origine endogenă, urmînd unui proces pulmonar inflamator (tuberculos, 
luetic, micotic, bronşiectazic, supurativ, astmatic, tibropleuretic). 


B. Fibroze pulmonare încadrate, mai mult sau mai puțin clar, în simptomatolo- 
gia mai amplă a unei boli generale, constituind așadar, o expresie pulmo-res- 
piratorie de boală generală, constituind un fragment dintr-o boală generală, 

reprezentind o afecţiune simptomatică, secundară, de patologie generală; 

— care poate fi infecțioasă (tuberculoasă, luetică, micotică); ; i 

— sau de alt ordin, neinfecțios (colagenotic, reticuloendotelial, sarcoidozic, distro- 
fic, dismetabolic etc.). 


| II, Și tot în două grupe mai mari pot fi împărțite fibrozele pulmonare, după modul 
i cum ele s-au produs: 
A. Pibroze pulmonare urmind unor procese granulomatoase: 


— infecțioase (tuberculoase, luetice, micotice) rare; 
— pneumoconlotice (prin pulberi minerale); 


Tabelul 176 (continuare) 


— imunoalergice (prin pulberi organice de origine agricolă, casnică); 
— sarcoidozice, histiocitare; 


B. Fibroze pulmonare produse direct (fără precesiune granulomatoasă): 
— după toxice (amiantă, aluminiu, bauxită, talc); 

— după medicamente (administrate inhalator, per os, parenteral); 

— în cadrul colagenozelor, reumatismelor cronice, facomatozelor ş.a. 


n i 


Tabelul 177 


DINAMICA DIAGNOSTICULUI POZITIV INTR-O FIBROZĂ PULMONARĂ 
INTERSTIȚIALĂ DIFUZA 


DO OD ————————— 


A. Trebuie să constituie elemente de sesizare, să tne- 
zească ideea de fibroză pulmonară posibilă, urmă- 
toarele date: 

Clinic, pe fondul unor manifestări respiratorii banale: 

— o dispnee polipneică, în care expirul este egal cu inspirul; 

— faptul că la examenul obiectiv al toracelui, nu apare distensie ci din contra (une- 
ori), retracţii ale peretelui toracic, localizate sau difuze, statice sau numai în 
cursul mișcărilor respiratorii; - 

— faptul că pereții toracici sînt puțin mobili şi distensibili în cursul mişcărilor res- 
piratorii; 

— faptul că auscultator, se percep doar vagi raluri difuze, fine, uscate, nemodifi- 
cate de tuse; în mare discrepanță cu sindromul funcțional dispneic, relativ im- 
portant; 

— prezența (eventuală) a unui hipocratism digital; 

— în fine (uneori), slăbirea generală a pacientului, care totuşi e afebril. 

Anamnestic: 3 

— unele anumite profesii ale pacientului, ca industrie, minerit, lucru în atmosferă 
de pulberi de metale sau metaloide (silice, ciment ş.a.), în vapori; apoi profe- 
sie de fermier, agricultor, muncind cu fîn, cereale, făinuri; apoi crescător de 
păsări, cultivator de ciuperci, stropitor -de vie cu sulfat de cupru; profesje de 
brînzar (brînzeturi fermentate), de berar (la fermentația malțului); eventual de 
blănar, de prăjitor de cafea; 

— unele anumite obiceiuri, ca fumatul excesiv sau șederea prelungită în atmosferă 
de fum (industrii, locomotivă ş.a.); anumite inhalații medicamentoase (oxigen 
în exces, ozon, pulbere de hipofiză în caz de diabet insipid); unele instilații me- 
dicamentoase (uleiuri balsamice), folosire excesivă a unor medicamente ca an- 
talgice, anticanceroase, vasoactive, ganglioplegice, contraceptive, corticosteroizi, 
hidantoine ş.a. sau iradieri cu raze X ale toracelui; 

— faptul cunoscut că pacientul este suferind de o colagenoză, un reumatism cro- 
nic, o facomatoză, sarcoidoză, reticuloendotelioză etc. 


B. Se procedează la investigaţii radiologice şi funcțio- 
nale și diagnosticul devine foarte probabil prin anu- 
mite date: 

Radiologic, este vorba de FPID, cînd plămînul prezintă: 

— o imagine reticulară sau reticulo-nodulară cu micronoduli, mai mult sau mai 
puţin difuză; 

— o imagine trabeculară, trabeculo-alveolară, trabeculo-chistică. 
Puneţional, este vorba (probabil) de o FPID cînd: 

— datele de explorare relevă un plămîn rigid, inextensibil, anelastic; 

— cu mecanica respiratorie redusă, cu capacitate vitală redusă; 

— cu bloc alveolo-capilar (deficit de difuziune); 
respectiv este vorba de (sau s-a ajuns la) 

— o insuficiență respiratorie de tip restrictiv -+ de difuziune a gazelor; cu hipoxie 
dar normo- sau hipocapnie. 

(Dar datele funcţionale nu au nimic caracteristic, specific; ele sînt utile cînd 

converg cu celelalte date,) 
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Tabelul 177 (continuare) 


C. Dar diagnosticul de absolută certitudine i1 dă numat 
biopsia pulmonară chirurgicală (toracotomiej), 


Examenul histologic al piesei obținută prin biopsie pulmonară chirurgicală, 
oferă datele de precizare a diagnosticului pozitiv; de eliminare a altor diagnosticuri 


(deci diagnostic diferenţial); în plus, oferă și diagnosticul formei histologice a fi- 
brozei şi eventual al substratului ei etiologic 


aan E N N N N N AA 


Tabelul 178 


ANCHETA CLINICĂ ŞI PARACLINICA IN VEDEREA DIAGNOSTICULUI 
ETIOLOGIC ȘI PATOGENIC ÎN FIBROZELE PULMONARE DIFUZE 


e E i N E N N N N N 


Este necesar a se descoperi, la fiecare bolnav, cauzele (şi uneori mecanismul pa- 
togenic), pentru a se putea lua măsuri adecvate de protecție, măcar pentru viitor, 
adică pentru a se putea împiedica sau reduce progresiunea fibrozei, evolutivita- 
tea ei. 

Trebuie precizat mai întîi, originea etiologică a fibrozei: dacă este vorba de o 
FPD de origine externă (inhalatorie iritativă, medicamentoasă, radioterapică), sau 
dacă ea este de origine internă, infecțioasă (tuberculoasă, luetică, micotică) ori dez- 
voltată pe fondul unei boli generale neinfecţioase (colagenotică, reticulară, facoma- 
toasă ș.a.). 

Trebuie precizat apoi, cadrul nosologic și clinic; dacă este vorba de o FPD 
autonomă, constituind o afecţiune pulmonară izolată, solitară (şi în acest caz, dacă 
ea urmează unei granulomatoze pulmonare sau s-a instalat direct, ca proces primi- 
tiv); sau dacă este vorba de o FPD încadrată într-un proces patologic general, fiind 
dependentă de aceasta, constituind aşa dar, expresia locală, pulmonară, a unei boli 
generale. 

Trebuie precizate, în fine, condiţiile etiologice și mecanismul patogenic even- 
tual, al fibrozei: dacă în geneza FPD intervine cumva, un factor etiologic de muncă 
(fibroze constituind expresia unei boli profesionale, pneumoconioză, plămin de alu- 
miniu, de metale diverse, de fermier, de agricultor, brînzar, berar, păsărar etc.) 
sau un factor etiologic de prost obicei (fumat, atmosferă nocivă); aceste fapte tre- 
buind să fie luate în considerare, în acţiunile profilactice şi terapeutice; și tot aşa, 
dacă în geneza FPD nu intervine cumva, un mecanism patogenic imunologic (defi- 
cit imunitar sau sensibilizare alergică) şi în ce măsură; fapt care de asemenea să 
fie luat în considerare în acţiunile de profilaxie și de tratament. 

Tehnic, o mare atenţie trebuie dată nu numai examenului clinic obiectiv și 
celui paraclinic, dar şi anamnezei, care poate aduce date importante pentru dia- 
gnostic. 


A. Anamneza: 
Inhalații nocive? 
Profesionale (muncă în mine, industrie, agricultură, vie etc.): 
— vapori acizi sau bazici, vapori metalici polimerici (beriliu, cadmiu, mangan, 
mercur, osmiu, vanadiu)? 
— pulberi de metale sau metaloide (siliciu, asbest, talc, amiantă, ciment, oțeluri, 
minerale dure, cărbune etc.)? 
i — gaze iritante (amoniac, clor, acid clorhidric, hidrogen suura aa, na 
Sahil î at, lemnărie, brînzeturi fermentate, sulfat de cu- 
n acad e ue O AN şi făinuri parazitate, paie umede, dejecţiuni sau 


de climatizoare 

pene de păsări, malţ fermentat, detergenţi, pulberi de casă, 

şi a pegas ae bumbac, plută, in, cînepă ş.a. produse organice de 
mediu? REA 

Neprofesionale? (incidentale, prin obiceiuri rele etc.) : 

mi pica es atmosferă plină de fum, ciment, cărbune, prafuri nocive? 

— hair spray, uleiuri minerale, blănuri? 


2] — Baze clinice, vol. I0. 965 


Tabelul 178 (continuare) 


— ierbicide, fungicide, insecticide, în contact îndelungat, repetat? 

— medicamente inhalante (oxigen, ozon, pulbere de hipofiză) repetat? 
Factori iatrogeni? 

Medicamente administrate oral sau parenteral: 

— analgezice, anticanceroase, vasoactive (vezi tabel cauze), îndelung? 

— PAS, săruri de aur, cromoglicat disodic, ganglioplegice, nitrofurantoin, con- 
traceptive, corticoizi, anorexigene anumite, difenilhidantoin, (în administrare 
prelungită, mai ales la anumite persoane)? 

Iradieri cu raze X în regiunea toracelui? 

Unele condiţii patologice cunoscute? 


Pulmonare: tuberculoză veche, chiar stinsă? micoze? supuraţii cronice, bronşiec- 

tazie? pneumonii acute repetate? gripe? (deci un trecut pulmonar patologic, 
îndelungat sau repetat?). 

Extrapulmonare: reflux gastro-esofagian, hernie hiatală? hepatită cronică, colită 
ulceroasă, insuficienţă renală — uremie? 

Teren special? 

Alergic (urticarii, astm bronşic, intoleranţe alimentare sau medicamentoase) ? 

Colagenotic, reticulo-histiocitar, facomatos (cunoscut ca atare prin suferințe arti- 
culare, manifestări cutanate etc.) ? 

Cardiac cu decompensări repetate și stază pulmonară îndelungată, în trecut? 

Astmatic, tratat cu cromoglicat disodic? 

Diabet insipid (semnalînd, prin el, o boală Hand-Schuller-Christian?) sau tratat 
cu inhalaţii de pulbere de retrohipofiză (cu acţiune fibrogenă)? 

B. Examen obiectiv: 

Mai întîi pulmonar: 

— sechele sau semne active de procese pulmonare inflamatorii, banale sau spe- 
cifice (tbc., micotice)? 

Apoi general: 

— exottalmie (boala Hand-Schuller-Christian, hipertiroidism)? 

— fața: sclerodermie, dermatomiozită (gură)? policondrită atrofiantă (urechi, 
nas)? boala Behçet, Sjögren (ochi, gură)? 

— piele în general: erupții şi modificări de lupus, sclerodermie, dermatomiozită, 

Recklinghausen ş.a.? : 

— cord: o afecţiune cu decompensare, cu plămîn de stază cronică? 

— aspect general, mîini şi picioare (boala Marfan)? 

— aparat locomotor, mîini, picioare (poliartrită reumatoidă, spondilartrită anki- 
lozantă, tbc osos, lues, neoplasm, dermatomiozită) ? 

— tulburări nervoase (sindrom Bourneville, Sturge-Weber)? 

— splină, ficat, ganglioni măriţi (colagenoză, leucoză, Niemann-Pick, Gaucher, 

Waldenström, reticuloză, sarcoidoză, Hodkin, tbc.)? 

C. Radiologic: 

Alte procese pulmonare coexistînd cu semnele de scleroză? (tuberculoză, mi- 
coze, silicoză, supuraţii cronice, chiar vindecate, putind constitui substratul fi- 
brozei?). Semne de scleroză cardioaortică? (scleroze paralele, Legrand). 

Eventuale procese osoase, lacunare (boala Hand-Schuller-Christian, respectiv 
histiocitoză X; sau sarcoidoză) ? 

D. Sputa: 
— bacil Koch, microbi banali, micete? 
— siderocite (hemocromatoză) ? 
E, Sîngele: 
— seroreacţii pentru lues? 
— uree, formula sanguină (anemie, leucocitoză, eosinofilie)? 
— date imunologice (de deficit sau de alergie)? 3 
— indici de colagenoză (celule LE, anticorpi antinucleari)? de reticuloză, reu- 
matism cronice inflamator? : 
P.Ezplorarea funcțională a aparatului respirator: 
— spirograftia (utilă dar nespecitică, este de puţin ajutor pentru diagnosticul 
etiologic). 


e 
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DIAGNOSTICUL ÎN PNEUMOPATIILE CRONICE 


I. Punctul de plecare poate fi; clinic-simptomatie radiologic, circum- 
stanțial-raţional, 

Clinic, este vorba obișnuit de un individ care se plinge de diverse 
simptome respiratorii (tuse, dispnee, dureri toracice, hemoptizii repetate), 
care au apărut de mai multă vreme, sau la care, examenul fizic de rutină 
a descoperit unele semne toraco-respiratorii (deformări toracice, zone de 
matitate sau hipersonoritate, raluri, sufluri, frecături). Într-un astfel de 
caz se ridică: o întrebare, despre ce afecţiune este vorba; şi o necesitate, 
examenul radiologic ca prim pas spre precizare, prin prima indicație: 
afecțiune nodulară, cu procese limitate? sau o afecţiune difuză, cu pro- 
cese întinse, uni- sau bilaterale? 

Se poate întîmpla ca deschiderea problemei să se facă pornind direct 
de la radiologie: un examen radiologic incidental, de rutină, a descoperit 
la un anume individ, diverse imagini anormale în cîmpurile pulmonare; 
precizînd chiar că este vorba de procese nodulare sau difuze (și aceasta, 
chiar cînd, individul respectiv nu prezintă nici un simptom, nici o sufe- 
rință, respiratorie sau de alt ordin). 

În fine, problema diagnosticului se poate deschide, atunci cînd me- 
dicul este priceput, experimentat şi perspicace, pornind chiar de la anu- 
mite condiții şi circumstanțe, potenţial nocive pentru plămîni, constitu- 
ind factori de risc pneumopatogeni: individ care lucrează într-o atmosferă 
viciată, industrială sau agricolă, sau este mare fumător, sau trăieşte în- 
tr-o ambianță de tuberculoză, sau suferă de o boală generală care poate 
afecta aparatul respirator (colagenoză, sarcomatoză, reticuloendotelioză 
ş.a.). Examenul clinic şi radiologic al aparatului respirator, devin atunci 
necesare, chiar dacă individul respectiv nu prezintă nici un simptom care 
să atragă atenția în această direcție: pentru a surprinde o eventuală afec- 
tțiune, chiar în faza preclinică, asimptomatică. (Un asemenea diagnostic 
precoce, pornit de la prezumția condițională, devansînd apariția clinică a 
afecțiunii, este deosebit de merituos şi de eficient). 

II. După ce primul pas s-a făcut, stabilindu-se clinic și/sau radiologic, 
că individul respectiv prezintă o afecțiune respiratorie cronică (s-a făcut 
deci, un diagnostic, pozitiv sindromic, în mare: afecțiune respiratorie), se 
trece mai departe, spre pasul al doilea; la diagnosticul etiologic, respec- 
tiv nosologic: care este substratul cauzal al afecțiunii descoperite; care 
este, sub raport nosologic, afecțiunea sau boala despre care este vorba. 

Pentru practician, linia cea mai bună de orientare în vasta şi variata 
patologie pulmonară cronică, este de a preciza de la început, dacă bol- 
navul care i se prezintă are o afecţiune pulmonară în noduli, în formații 
circumscrise, izolate sau o afecţiune difuză, cuprinzind parenchimul în 
mod difuz, mai mult sau mai puțin omogen. 


A. Mai întîi la ce trebuie gîndit? Ce poate fi ca afecțiune respiratorie? 


În caz de afecţiune nodulară cu pro- 

cese delimitate, circumscrise 

— tbe, nodular sau miliar sau tuber- 
culoame; 

— neoplasm bronho-pulmonar; primi- 
tiv sau secundar; sau tumoră be- 
nignă (miom, lipom, etc.); 


21* 


În caz de afecțiune difuză cu caracter 
reticular, trabecular, fibros 

— tbc, fibros, limitat sau difuz; activ 
sau cicatriceal; 

— neoplasm pulmonar sub formă de 

limtangită canceroasă; 
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— pneumonie cronică banală; 

— pneumonie alergică, prin agenţi or- 
ganici de mediu (mai ales agricol), 
într-o fază relativ inițială + activă; 

— plămîn mitral 

— pneumoconioză, prin agenţi mine- 

rali, de mediu, aflată în faza ini- 

țială; 

abces pulmonar; 

chist hidatic; 

stare de postinfaret pulmonar; 

atelectazie pulmonară; 

hemosideroză pulmonară 

lues pulmonar, în procese limitate 

(gome etc.); 

— micoză pulmonară în procese cir- 
cumscrise; 

— sarcoidoză, fază iniţială 

— histiocitoza X, iniţială; 

— colagenoză (sclerodermie în prim 
rînd), rar; 

— reumatism cronic (PR) rar; 


APE A, 


— facomatoză, rar; 

— leucoză cronică sau limfogranulo- 
matoză Hodgkin; 

— lipogranulomatoză 

— microlitiază pulmonară 

— tumori pleurale; 

— pleurezii închistate: interlobare; 

— pahipleurite circumscrise, plăci cal- 
care, 


— pneumonie cronică reziduală, 

— pneumonie alergică, prin agenți or- 
ganici de mediu, ajunsă în faza 
fibro-scleroasă, avansată + cicatri- 
ceală; 

— pneumoconioză, aflată în fază înain- 
tată, de fibroză; 

— pneumoreticuloză 

— pneumonie toxică, iritativă, prin 
agenţi inhalanți de mediu; 


— pneumonie iatrogenă, 
toasă; 

— lues pulmonar difuz, fibros, selero-: 
gen; 

— micoză pulmonară sclerogenă, fi- 
broasă; 

— sarcoidoză, fază înaintată; 

— histiocitoza X avansată; 

— sclerodermie, dermatomiozită ș.a. di- 
fuză pleuro-pulmonară: 

— poliartrită reumatoidă, 

„_ ankilozantă; 

— facomatoză; 

— cauze necunoscute, idiopatice (Ham- 
man-Rich, Kaplan-Sors, Scadding- 
Walford, pneumonie descuamativă, 
lipoidică, osteoplastică ş.a.); 

— pahipleurită difuză; scleroză pleuro- 
pulmonară difuză. 


medicamen- 


spondilită 


B. Sub raport etiologic, pornind pe firul cauzelor posibile, ancheta 
trebuie să se desfăşoare după cum urmează: 

— se vor avea în vedere în primul rînd, i Betaulota și neoplasmele 
(ca procesele cele mai frecvente, mai grave, mai importante pentru diag- 
nostic: pentru tuberculoză existînd mijloace terapeutice de mare eficaci- 
tate, iar pentru neoplasme dată fiind nevoia depistării cît mai timpurii); 

— se iau în considerare apoi, agenţii externi, organici pe de o parte 
(pneumopatii alergice, de mediu, mai ales agricol?), minerali pe de altă 
parte (pneumoconioze?); 


Tabelul 179 


DIAGNOSTICUL ETIOLOGIC (DE BOALĂ SAU AFECŢIUNE) 
ÎN 
PNEUMOPATII CRONICE CU FOCARE NODULARE, LIMITATE, 
CIRCUMSCRISE 


Factori de suspiciune, prezumție Factori de precizare 


TUBERCULOZA PULMONARĂ 
Antecedente familiale de tbc 


Antecedente personale: viaţă, muncă, în mediu — 
ambianță tbe, (contagiune?) condiţii debilitante, boli 
emaciante, consomptive, denutriție, condiţii facili- 
tante pentru ecloziune: frig, curenţi, umezeală, răceli 
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Cu cît ansamblul datelor 
este mai amplu, cuprin= 
zînd cît mai multe din 
datele evocatoare suges 


Tabelul 179 (continuare) 


a aan RE OSESE a AI PR a 


Factori de suspiciune, prezumție 


Factori de precizare 


o e a i a i a, 


Istorie sugestivă de tbc., momente patologice prezum- 
tiv tbe.: răceli, congestii pulmonare, pleurezii, ade- 


nopatii, hemoptizii, eritem nodos 


Clinic: focare pulmonare diseminate de submatitate 


-= raluri subcrepitante, tuse, spută mucopurulentă, 
hemoptizii, febră, transpirații, astenie, inapetență, 
slăbire 
Radiologic: imagini nodulare variate, cu margini flou 
Ł cavități tip infiltrativ (+ reticular) 

Sputa: purulentă + hemoptoică 


tive, de suspiciune din 
stînga, cu atît mai proba- 
bil este diagnosticul de 
tbc. pulm, 

Precizarea diagnosticului 
însă impune descoperirea 
bac. Koch (+ specialist): 
evidenţierea în spută (sau 
lichid de spălătură gas- 
trică): direct, culturi, în- 
sămînţări 

Teste cutanate: I.D.R. ++ 


Pi i Îi e e 


NEOPLASM PULMONAR MALIGN (CANCER) 


Vîrstă relativ înaintată: peste 40, 50 ani; mai ales 
bărbat 
Trecut pulmo-respirator curat (fără o patologie in- 
tensă sau cronică) 
Cînd este un mare fumător, prezumția devine foarte 
serioasă 

Clinic: simptome insolite și rezistente, apărute „din 
senin“ 

(zise) dureri toracice neexplicate, persistente, rezis- 

e, 

hemoptizii + solitare + neexplicate, 

pe un fond iniţial + bun, afebril, fără afectarea stă- 
rii generale, 

eventual un wheezing auscultator, într-un punct fix, 
eventual un ganglion supraclavicular, răgușeală 
Radiologic: imagine opacă + în „picioare de rac“ + 
hilară (în neo avansate) sau nimic (în contradic- 
ție cu simptomele, supărătoare, persistente) 
De-ndată ce a născut suspiciunea posibilităţii ce — 
ae începe imediat acţiunea de precizare 


Cu cît ansamblul simpto- 
matologic este mai amplu, 
cu atît mai mult prezum- 
ţia de neoplasm pulmonar 
crește 

Pentru precizare însă — 
în spital (bolnavul este in- 
ternat de-ndată ce a apă- 
rut prezumția); 
bronhoscopie + biopsie 
bronșică sau lavaj bronşic 
şi examen histopatologic, 
eventual biopsie Daniels 
(supraclavicular), 

stuđiul citologic al sputei, 
+ angiografie + scinti- 
grafie 

mai ales pentru a fixa 
extensia neoplasmului şi 
dacă este posibilă inter- 
venția (şi care) 


METASTAZE NEOPLAZICE (NEOPLASM SECUNDAR) 


Mai totdeauna vîrstă înaintată sau matură 

Un alt neoplasm în altă parte (atenție la alte tulbu- 
rări care pot atrage orientarea); sau examen obiectiv 
general: testicule, tub digestiv, abdomen în gene- 
ra] etc. 

Clinic; nimic particular. Stare generală afectată, dar 
nu de tip infecțios 


Radiologic de asemenea 
Sputa cînd există, uneori hemoptoică 


Suspiciunea diagnosticului, trebuie să înceapă de la 
incapacitatea de a găsi explicaţie într-o altă afec- 
țiune sau boală pulmonară (de la eliminarea altora) 


Cu cît simptomele şi sem- 
nele neoplasmului primar 
sînt mai marcate, cu atit 
mai uşor diagnosticul 
De aceea, a le căuta şi a- 
naliza atent 

Sputa: celule neoplazice? 
Eventual puncție sau torg- 
cotomie bioptică cu exa- 
men histopatologic 


E CS a pal Ca E a RR PRR Ip 0 eo e Ea e 
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Tabelul 179 (continuare) 
C 
Factori de suspiciune, prezumție Factor) de precizare 


Sree E — 


INFILTRATE PULMONARE LEUCOZICE 
Anamneza nu relevă momente inflamatorii, tbc. etc.; | Formula sanguină este re- 


nu oferă puncte de spriiin, orientări velatoare. Ea constituie 

Clinic: stare generală alterată în genere; atebril (mai | baza diagnosticului (dar 
totdeauna) dar paloare izbitoare atenție la eventuale coin- 
Splina, >, ganglioni >, ficat > cidenţe, suprapuneri) 


deci contextul clinic general, trebuie să intrige 1I 
E oz oa ta atit BE oct aaa a ERP FNT O RBA N RR SR NI ORI a RE IRINIE 


INFILTRATE PULMONARE HODGKINIENE 
Anamneza de asemenea fără interes, Local nimic de- | Examenul sanguin nu dă 


osebit certitudine; semnificative 

Dar contextul clinic poate fi (şi trebuie să fie) su- eventual: eosinofilie, lim- 

gestiv: febră neregulată, eventual oscilantă; adeno- focitoză (atenție, deci!) 

patii, splină >, ficat >, prurit! Cu cît ansamblul clinic és- 

Radiologic: de asemenea: adenopatie hilară, asime- te mai bogat, el este mai 

trică, compresivă cu contur policiclic sugestiv, prezumția este 
! mai mare 


Pentru precizare: elimina- 
rea tuberculozei și neo- 
plasmului -+ examenul 
histopatologic al unui 


ganglion 
ALTE PROCESE NODULARE INFILTRATIVE, RARE Pentru acestea contează 
În boala Recklinghausen, boala Waldenström, mielo- | contextul clinico-paracli- 
mul multiplu ş.a. nic 


Pe L e N a E E ET te e 
TUMORI BENIGNE 
(lipom, miom, fibrom, condrom, angiom, neurinom, | Trebuie să intrige discre- 


hamartom etc.) panţa dintre imaginea ra- 
Anamneza — fără interes diologică şi  benignitatea 
Clinic, simptome banale, nesugestive; stare generală tabloului clinic și a evo- 
bună, atfebril; deseori chiar asimptomatic. Tolerabi- luţiei clinice (uneori înde- 
litate bună, chiar timp îndelungat lung staționare) 
Radiologie: imagine (sau imagini) opacă, bine delimi- | Ajută diagnosticului pozi- 
tată, de obicei omogenă, densă tiv, un diagnostic dife- 


Cind tumoarea s-a dezvoltat însă, în lumenul unei rențial eliminator: dacă 
bronşii mari, clinic pot apare manifestări de deficit se elimină chistul hidatic 
respirator (dispnee, uneori în accese de tip astmatic) (reacții umorale și dermi- 


sau hemoptizii, iar radiologic, opacitatea poate ex- ce negative), tuberculo- 
prima o atelectazie lobară sau lobulară, cu margini mul 
lineare și opacitate omogenă densă Dar cum surprize pot e- 


xista, certitudinea o dă 
doar examenul histologic. 
Deci: internare + tora- 
cotomie exploratorie (azi 
relativ uşoară) 


O PNEUMOPATIB IMUNO-ALERGICĂ DE MEDIU (AGRICOLĂ, CASNICĂ, INDUSTRIALĂ) 


Fiind legată absolut de condiţii de mediu şi de lu- | Oricare din datele desco- 

cru, anamneza profesională, otupaţională, joacă un perite (chiar singură, dar 

ro) esențial în evocarea etiologiei şi în emiterea persistentă, repetată) tre- 

diagnosticului prezumtiv: buie să trezească ideea, 
prezumția 
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Tabelul 179 (continuare) 


a 


Factori de suspiciune, prezumție 


Da, 


muncă agricolă, rurală, la fin, cereale, semințe, si- 
lozuri, ciuperci, vie (stropit), creșterea de păsări, ţe- 
sătorie și manipulare de in, cînepă, bumbac, făinuri 
SBrarie), blănuri, detergenţi, brînzeturi, lucrări în 
emn; 

locuință civilizată cu climatizare, umidificatoare, sau 
locuință necivilizată, rudimentară, cu pămînt umed, 
paie, fin, umezeală; ocupaţii casnice cu in, cînepă, 
animale de casă, hair spray 


Pactori de precizare 


Pentru precizare; elimina- 
rea altei etiologii (deci 
diagnostic diferenţial a- 
tent, cu investigaţii mul- 
tiple de precizare); 

apoi căutarea precipitine- 
lor specifice (după orien- 
tarea clinică); serologic; 
în fine, teste cutanate și 
inhalatorii cu produse 
suspectate (din cele men- 
ționate aici) 


Fiind vorba de o pneumopatie profesională, cu con- 
diții speciale de muncă, într-un mediu special de 
activitate, anamneza profesională, ocupațională, con- 
stituie actul fundamental pentru orientare în diag- 
nostic: 
munca în mine, tuneluri, cariere ceramică, construc- 
ţii, dărîmături, (silicoză) 
munca în mine de cărbuni, ca fochist, coşar, sobar 
(antracoză); 
munca cu substanţe izolatoare 
munca cu oxizi de fier 
Sputa: uneori neagră (antracoza) sau roşcată (side- 
roză) 
Discrepanţa clinico-radiologică: 
semne — radiologic multe 
Radiologic: imagine pulmonară încărcată, cu nodozi- 
tăți pornind de la hil 
Hipocratism digital 


clinic relativ puţine 


O PNEUMONIE CRONICĂ BANALĂ, REZIDUALĂ 


Anamnestic: istorie de pneumonie acută sau de epi- 
soade acute pneumonice repetate în trecut (mai ales 
în trecutul apropiat) 

Clinic, nimic deosebit, simptome şi semne comune ba- 
nale 
general: uneori subfebrilităţi, eventual stare generală 
afectată 
Radiologic de asemenea nimic deosebit. De obicei fo- 
car unic, cu limite neclare 
Sputa cînd există, microbi banali, eventual fungi; nu 
există bacili Koch 


O PNEUMOCONIOZĂ INCIPIENTĂ (ÎN FAZA GRANULOMATOASĂ INCA) 


Evocatoare fiind profesia 
şi activitatea, în primul 
rînd, diagnosticul trebuie 
să se orienteze prezumtiv, 
de la anamneză 

Oricare din celelalte ele- 
mente arătate la stinga, 
vine în sprijinul diagnos- 
ticului. Cu cît se asociază 
mai multe, diagnosticul es- 
te mai probabil. 
Certificare chimică = mi- 
neralele din spută sau din 
parenchimul pulmonar 
Pentru siguranță: diagnos- 
tic diferenţial sever (tbc, 
neo-, Hodgkin,  leucoze, 
care se pot asocia, intri- 
ca) 


Sugerat eventual de anam- 
neză, diagnosticul se spri- 
jină mai ales pe elimina- 
rea celorlalte afecţiuni 
posibile (diagnostic dife- 
rențial eliminator) 

Se practică deci un exa- 
men amplu de bilanţ: 
b.K., seroreacţii pentru 
lues, formula sanguină, 
cercetări micologice, reac- 
ţia Casoni ete. Negativi- 
tatea lor pledează pentru 
un proces banal 


Pi ci n mr, teo ae NEA E SE tă iute aaa tnt ei a 


O SUPURAȚIE BRONSICĂ SAU PULMONARĂ CRONICĂ 


Anamnestic; istorie de pneumonie acută terminată 
printr-o vomică și continuată apoi cu expectoraţie 


purulență şi mucopurulentă abundentă, zilnic (ab- 


Cu cît ansamblul simpto- 
matic şi istoria sînt mai 
complete, diagnosticul es- 
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Tabelul 179 (continuare) 


Î aan an 
„a 
Factori de suspiciune, prezumție | Factori de precizare 


ces pulmonar cronic) sau o bronșită cronică veche, te mai ușor de făcut și 
a cărei expectoraţie a devenit, progresiv, purulentă este mai cert 

şi abundentă (bronșiectazie) Pentru siguranţă: 

Clinic — dominanța e constituită din sputa puru- | Sputa — microbi banali; 
lentă, mucopurulentă abundentă, care într-un vas, se lipseşte bacilul Koch 
depune în 3 sau 4 straturi În caz de  bronșiectazie, 


Obiectiv, pulmonar, stetacustic, raluri subcrepitante prin bronhografie se ob- 
diseminate, mai ales la baze (bronşiectazie) sau în- ține o imagine caracteris- 
tr-un focar + matitate (abces pulmonar) tică, de importanţă cate- 
General, stare relativ bună. Uneori  puseuri febrile, gorică pentru diagnostic 
cînd sputa scade în cantitate. Eventual, tardiv, slă- 

bire, emaciere, edeme (amiloidoză) etc. 

Radiologic: focare nodulare (în genere unic) + hidro- 

aeric în interior (abces) sau doar o zonă opacă difu- 

ză, vagă, bazală (bronșiectazie) 


N NN AN 
UN CHIST HIDATIC PULMONAR (HIDATICOZĂ PULMONARA) 


Anamnestic: lipsesc date de infecţie tuberculoasă po- | Cînd datele clinice + ra- 
tenţială sau de o infecţie banală: Eventual, contact diologice cu imaginea ea- 


cu cîini, racteristică +  eosinofilia 
Clinic: eventual o matitate limitată, suspendată, cu o se asociază, diagnosticul 
gaură auscultatorie (cînd chistul este superficial) poate fi afirmat cvasicert 
Eventual hemoptizii. Stare generală bună. Pentru certitudine absolu- 
Radiologic: imagine compactă, omogenă, rotundă, cu tă (mai ales cînd datele 
margini bine trasate clinico-radiologice nu sînt 
Sînge: eventual eosinofilie (pozitivă sprijină diagnos- ferme) se practică» reacția 
ticul; negativă: nu-l exclude) Casoni (i.d.r. cu lichid hi- 


datic) şi reacția Wein- 
berg-Pirvu 


O STARE DE POST-INFARCT PULMONAR 


Anamnestic; în trecut, un moment acut grav, șocant, | Nu există elemente care să 
caracterizat prin asociaţia durere toracică vie + poată da certitudinea; de- 
dispnee severă -+ stare de șoc, colaps, care a nece- cît examenul histopatolo- 
sitat tratament intens şi s-a remis în cîteva zile, în gic după toracotomie 
care timp s-au produs și spute hemoptoice = embo- | Diagnosticul se face pre- 


lie pulmonară intaretizantă zumtiv, pe baza istoriei 
Bolnavul fiind (atunci + acum) un varicos, flebitic, clinice şi a condiţiilor de 
fracturat la un membru inferior, operat recent, un fond; şi prin diagnostic 
cardiac cronic în decompensare circulatorie, o feme- diferenţial eliminator 


ie după naștere sau după avort 

Clinic, acum mai nimic; eventual tuse, stare genera- 
lă bună 

Radiologic nimic particular, eventual opacitate de tip 
scleros fibrotrabecular + retractilă + deformaţii şi 
deviații de parenchim de trahee, bronșii mari, me- 
diastin etc, 


O ATELECTAZIE PULMONARĂ 


Anamnestie nimic clar. Poate — eventual — istoria | Atenţie, neoplasm bronşic 
unui accident de deglutiție — inhalare, a unui corp obstructiv? 

solid (sîmbure, os ete.) care ar fi rămas în căile 

bronșice, tolerat dar bronhoobstruant, : 
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a dc a i 


Factori de suspiciune, prezumție 


Clinic: eventual retracţie costală în zona respectivă; 
percutor matitate iar auscultator, gaură (liniste ab- 
sența murmurului ventricular) See 

Radiologic — zonă opacă compact, de oarecare am- 
ploare, cu dispoziţie lobară sau lobulară, relativ bl- 
ne delimitată + deviere prin atragere, a traheei, me- 


diastinului, către partea opacă. 


UN SIFILIS PULMONAR 


Foarte rar astăzi (dar poate şi nesesizat, nediagnosti- 

cat uneori, ideia de sifilis, ieșind din inventarul pa- 
tologic actual al medicului) 

Totuşi atenţie: 

— în caz că lipseşte o cauză explicativă a suferinței 
pulmonare (s-a putut elimina tuberculoza, neoplas- 
mul, pneumoconioze, pneumopatii agricole, pneu- 
mopatii infiltrative dependente Hodgkin, leucoze 
etc.) 

— în caz că apar unele elemente sugestive pentru si- 
filis. O istorie de lues în trecut (şancru, erupție de 
tip secundar + febră; un BW +, tratamente în 
dispensare); stigmate posibile de sifilis (erupții 
suspecte, plăci bucale, adenopatie epitrocleană sau 
occipitală, leziuni osoase, semne neurologice); 

— în caz că clinic şi radiologic, procesul pneumopa- 
tic apare intens sclerogen și rapid evolutiv în a- 

cest sens. 


O MICOZA PULMONARĂ 


oze poate fì o aspergiloză, o candidoză, o criptoco- 

coz 

şi care poate îmbrăca uneori un aspect granulomatos, 

în focare nodulare 

Foarte rare. Dar atenţie: 

— în caz că lipseşte o cauză explicativă comună (tbc, 
neo-, factori nocivi agricoli sau industriali etc.) 

— în caz că apar unele elemente sugestive: o profe- 
sie rurală, cu contacte cu produse vegetale sau 
animale din agricultură; existenţa în plămini, de 
cavităţi (caverne tbc, cavităţi de supuraţii); trata- 
mente îndelungi cu antibiotice și/sau corticoizi, sau 
cu antimitotice, imunodepresoare; condiţii debili- 
tante, hipovitaminizante, etilism cronic; caracter 
trenant şi rezistent al afecțiunii pulmonare; even- 
tual alte determinări cutanate, bucofaringiene 

— radiologic: imagini cavitare + opacităţi interioare; 
sau noduli diverşi 

— o spută oarecum mirositoare; cu prezența de fungi, 
micelii (grăunţe galbene, în caz de actinomicoză) 

— rezistență şi chiar agravare sub tratament antibio- 
tic, 


T 


Tabelul 179 (continuare) 


Paotori de precizare 


Cind lipseşte o explicație 
etiologică, printr-o cauză 
comună frecventă, este 
bine a ști gindi şi la si- 
filis şi a-l căuta activ se- 
roreacțit pentru sifilis 
Dar atenție: rezultatul po- 
zitiv nu înseamnă că 
pneumopâtia este luetică; 
pot fi coincidențe supra- 
puneri 

În acest caz: un tratament 
de probă este demonstra- 
tiv (dar și acesta poate fi 
nesigur, căci efectele lui 
pot fi minore în caz că 
s-a depăşit faza granulo- 
matoasă) 


Cu cît elementele de sus- 
piciune sînt mai multe, 
gîndul trebuie să se în- 
drepte mai mult spre sus- 
piciunea de micoză pul- 
monară (elemente de sus- 


piciune negative — lipsa 
unei cauze cunoscute; sau 
pozitive — unele date 


anamnestice, clinice, evo- 

lutive, radiologice) 

Pentru precizare: 

— se caută în sputa, fungi, 
micelii (dar prezența 
lor nu certifică diagnos- 
ticul, căci pot fi inci- 
dentali, la o altă stare 
patologică) 

— se practică teste intra- 
dermice şi inhalatoare 
cu antigeni fungici 

— teste serologice-seroreac- 


ii 

— Pa a histopatologic, 
pe o piesă bioptică 

— probă terapeutică cu 
tungostatice, fungicide 
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Tabelul 179 (continuare) 
aa a a e eine a a a e ee 
Factori de suspiciune, prezumție Factori de precizare 


—————————————————————————————————————————————————— 
SARCOIDOZA PULMONARĂ 


Lipsesc alte cauze explicative: tbc, neo-, factori nocivi | I.D.R. negativ 
agricoli, organici sau minerali, industriali, sistemici, | Hipercalciurie 


sanguini, neoplazice, chistice Histopatologie (un ganglion 
Clinic, tablou simptomatic amplu, depăşind plămînii: chiar periferic): granu- 
t adenopatii + ficat mărit, + splenomegalie + ar- loame sarcoidozice, epite- 
tropatii; + manifestări cutanate, osoase, oculare, pa- loid, limfocitar, fără re- 
rotidiene, nervoase, renale acție inflamatoare, necro- 
Paraclinic: + adenopatie mediastinală (imagine gan- tică, calcică, de cazeitica- 
gliopulmonară), la care dacă se asociază artralgii re 

+ eritem nodos = sindrom Löfgren. Testul Kweim pozitiv 


HISTIOCITOZA X 


Lipsesc de asemenea cauze explicative: infecțioase | Examenul histopatologie 
(tbc, lues, micoze), exogene profesionale (industriale, dintr-un ganglion chiar 


agricole), sistemice, sanguine (Hodgkin leucoze), neo- periferic sau din os: ce- 
plazice, chistice lule lipoidice cu coleste- 
Clinic, eventual pneumotorax spontan (în 20—50% rină 

din cazuri) Radiografic: lacune osoase 
de asemenea tablou simptomatic larg, extrapulmonar: rotunde, mai ales în cra- 
+ diabet insipid + exoftalmie + granuloame bu- niu, sau craniu în perie 


cale (b. Hand-Schuller-Christian), + adenopatii, + 
tulburări hepatice, nervoase, cutanate: + febră, ano- 
rexie, slăbire, transpiraţii 

Paraclinic: radiografie pulmonară, eventual plămîn 
„în fagure“; radiografii osoase, lacune sau îngroșări 
osoase (mai ales cranian „craniu în perie“). Fără 
componentă pleurală; fără adenopatii mediastino-hi- 
lare (sau foarte rar) ý 


CEE A E E | P S E O IR 
COLAGENOZE PULMONARE 
Ca şi în bolile precedente, lipsesc explicații cauzale, | Diagnosticul în scleroder- 


din cele cunoscute mie nu are nevoje de da- 

Clinic: simptomatologie respiratorie banală nesugesti- te paraclinice (care de- 
vă; în schimb, coexistă manifestări, semne, modifi- altfel, nici nu există); poa- 
cări extrapulmonare şi generale, care pot fi evoca- te doar examen histolo- 
toare pentru un medic instruit şi experimentat şi ca- gic. 


re joacă mare rol în deşteptarea ideii diagnostice şi Pentru celelalte, laborato- 

în orientarea către substratul cauzal. Şi anume: rul este de mare ajutor: 

— manifestări cutanate, unele destul de caracteristi- lulele LE si AAN 
ce („vespertilio“) pentru lupus; erupția eritemato- | 7 Celulele A Katae 


edematoasă a feței pentru dermatomiozită; îngro- pii antinucleari pentru 

şarea pielii cu aderenţa ei la oase, cu buzele în- apus eritematos dituz 

crețite și nasul ascuţit pentru sclerodermie; facie- Gip unean S Pentru 

sul uscat fără lacrimi, cu gura uscată, în sindro- sindromul Sjögren); 

mul Sjögren — eosinofilie pentru peri- 
— apoi artropatii, tulburări renale, cardiace etc. arterita nodoasă; 

(A se vedea mai departe, la tabelul diagnosticului | — enzimele musculare 

în tibrozele pulmonare cronice) crescute, în sînge, pen- 
Radiologic: foarte des fibroză; dar uneori imagini no- tru dermatomiozită; 
dulare sau fibronodulare Dar şi în acestea examenul 


histologic oferă cele mai 
sigure date pentru diag- 
nostic 
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Tabelul 179 (continuare) 


Factori de suspiciune, prezumție 


Factori de precizare 


Deci, după orientarea cli- 
nică a diagnosticului, bol- 
navul va fi internat pen- 


tru studiu paraclinic, 
GRANULOMATOZA WEGENER (FORMĂ SPECIALĂ DE HISTIOCITOZA X) 


Clinic: debut prin rinită, sinuzită, apoi tablou simp- 
tomatic pulmonar banal cu tuse, dispnee, hemoptizii 
-- febră, astenie, slăbire; 

în plus: afectare renală (urini patologice + uree >) 
şi + mioartralgii, + distrugerea cartilajului nasal 
papilita, chemozis. 

Radiologic, imagini nesemnificative: opacităţi nodula- 
re de tip infiltrativ, bacilar, eventual buloase 
Evoluție spre insuficiența renală 


> 


Histologic: angeita granu- 
lomatoasă a plămînilor; 
angeită granulomatoasă + 
necrozantă, renală, glome- 
rulară 

Diagnosticul de certitudine: 
prin eliminarea tuberculo- 
zei, şi evidenţa histologi- 
că a angeitei 


Tabelul 180 


DIAGNOSTICUL ETIOLOGIC ÎN PNEUMOPATII CRONICE FIBROASE, 
DIFUZE SAU CIRCUMSCRISE 


Factori de suspiciune, de prezumție 


Factori de precizare 


I. URMÎND UNUI PROCES PULMONAR, ACUT SAU SUBACUT, 
LOCALIZAT SAU DIFUZ, INFLAMATOR, GRANULOMATOS 
SAU SUPURATIV, NECROTIC ETC. 


O tuberculoză pulmonară infiltrativă, nodulară, ca- 
vernoasă 

O pneumopatie imunoalergică, prin antigene organice 
de mediu 

O pneumoconioză prin iritaţie cu substanțe minerale 
inhalante 

O pneumopatie banală, reziduală 

O supuraţie pulmonară circumscrisă sau difuză, cro- 
nică 

Un sifilis pulmonar 

O micoză pulmonară veche, cronică 

O sarcoidoză pulmonară 

O histiocitoză X, pulmonară 

O stare de post-infarct pulmonar 

O atelectazie pulmonară veche, cronicizată 


Date de diagnostic se gă- 
sesc în tabelul celălalt, de 
pneumopatii cronice în fo- 
care, nodulare, limitate, 
circumscrise 

Numai că acum, datele cli- 
nice şi radiologice sînt al- 
tele, cele ale fibrozei pul- 
monare 

Clinic,  retracţii parțiale 
sau difuze ale peretelui 
toracic, cu slaba lui mo- 
bilitate în cursul mişcă- 
rilor respiratorii (amplia- 
ţii respiratorii reduse) şi 
cîteva raluri uscate, difu- 
ze sau localizate -++ sem- 
ne manifeste de insufi- 
ciență respiratorie (dìs- 
pnee, accentuată la orice 
efort + cianoză a extre- 
mităților etc.) 


— radiologic, imagini li- 


neare, reticulare ($ no- 
dulare), trabeculare, tra- 
beculo-alveolare, chisti- 


ce 


aoea lie aaa a er aie 
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Tabelul 180 (continuare) 


Factori de suspiciune, de prezumție 


Factori de precizare 


II. PRODUSE DIRECT PRIN ACȚIUNEA PNEUMOAGRESIVĂ 
A UNOR FACTORI ETIOLOGICI EXTERNI, EXTRINSECI 


Fibroze toxice inhalatorii 

Anamneza relevă o ambianţă de muncă, poluată, în- 
cărcată: cu fum, vapori, gaze iritante, aerosoli, pul- 
beri metalice sau metaloidice diverse; adică mine, 
construcţii, uzini, maşini, locomotive, dărimări de 
imobile etc.; 

sau o ambianţă casnică viciată, poluată, cu pulberi 
minerale sau organice (vegetale, animale) sau cu fu- 
muri etc.; chiar climatizoare, umidificatoare; 

sau îndeletniciri care expun la contact cu produse 
organice (vegetale, animale) inhalante, antigenice; 
adică muncă în mediu agricol sau casnic, la fîn şi 
paie umede, creştere de păsări, cultivare de ciu- 
perci, stropit de vie, ţesut de in, cînepă, bumbac, 
fabricări de. brînzeturi fermentate, lucru cu făinuri, 
seminţe 

sau obiceiuri rele, vicioase, fumat excesiv. 


Fibroze iatrogene, medicamentoase 
Anamneza relevă folosirea unor medicamente cu ac- 
ţiune pulmosclerogenă 
— inhalante, oxigen concentrat, în exces; ozon Gan 
reanimare, repetat; în tratamente speciale de oxi- 
geno- sau ozonoterapie); pulbere de hipofiză (în 
tratarea diabetului insipid) 
— per os sau parenteral; ă 
analgezice (metadona, propoxifen, heroină); antican- 
ceroase (busulfan, ciclofosfamidă, metotrexat, bleo- 
micină); vasoactive (metesergid, hexametoniu); altele 
diverse (gansglioplegice, hidralazine, cromoglicat di- 
sodic, PAS, săruri de aur, unele sulfamide, nitrofu- 
rantoin, contraceptive, corticosteroizi, difenilhidantoi- 
na; un anorexigen — amoxil, paraquat) 
(Toate acestea în folosinţă îndelungată — și poate — 
pe un teren special, la anumite persoane) 


Pentru fibrozele prin pul- 
beri minerale  (coniotice) 
pentru precizare, eventual 
cercetări chimice cu evi- 
denţierea factorului agre- 
siv în spută sau în ţesut 
pulmonar (biopsie) 


Pentru fibrozele prin 
agenţi organici  (imuno- 
alergie) căutarea precipi- 
tinelor. specifice (în ra- 
port cu agentul presupus, 
după orientarea anam- 
nestică); apoi teste cuta- 
nate şi inhalatorii,. teste 
serologice imunologice 


Nu există metode speciale 
de precizare 

Doar suprimarea adminis- 
trării şi urmărirea efec- 
tului (care nu totdeauna 
este concludent, fibroza 
fiind ireversibilă) 


Fibroze radiogene, iatrogene sau accidentale 
Anamneza relevă faptul că bolnavul a fost supus unor 
iradieri cu raze X, repetate, în scop terapeutic (can- 
cer) sau profesional, incidental, pe torace. 

Clinic, iese uneori în evidență faptul, prin modifică- 
rile regionale ale pielii. 


III. EXPRESIE PULMO-RESPIRATORIE A UNOR BOLI 
GENERALE SAU DE VECINĂTATE 


O colagenoză 

Sclerodermie — mai ales 

Piele întinsă, lucioasă, aderentă 

La față pliuri circumorale, cu aspect de „pungă“, apoi 
nas ascuţit „pasăre de pradă“ 
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Nici un stigmat biologic de 
valoare 


Factori de suspiciune, de prezumție 


Tabelul 180 (continuare) 


Factori de precizare 


Degete subțiate, lucioase, dure, ascuţite + crize Ray- 


naud 

În rest plăci sau regiuni întinse cu piele indurată, 
îngroșată greu de pliat + jena și limitarea mişcă- 
rilor: deschiderea gurii, mimica, degete, articulații, 
+ disfagie + tulburări digestive 


DN A 


Dermatomiozită — mai rar 


Faţă, eritem roșu violaceu, mai ales palpebral, peri- 
orbitar, pe fond edematos 


Degete — benzi longitudinale roșii + pete purpurice, 
periunghial 

œ+ suferinţe și modificări musculare, dureri, fatigabi- 
litate, retracţii, atrofii 

+ eritem nodos, + sclerodermie + ulcerații, gangre- 
ne + tulburări de deglutiție 

-+ deseori asociat un cancer 


Enzime musculare crescute 


(creatinfosfokinaza, aldo- 
laza, transaminaze, lac- 
tatdehidrogenaza) 


Dar atenție a nu coexista 
o hepatită cronică ori o 
afectare miocardică ische- 
mică 

Histopatologic: afectare ar- 
tere musculare medii 


Lupus eritematos difuz 

La față: placă eritematoasă în fluture „vespertilio“ 

Pe degete posterior, edem, vezicule; patul unghiei ro- 
şu-albăstrui + astenie, febră + poliartropatii + afec- 
tare renală, pleurală, pericardiacă, endocardică, ne- 
vrite, miozite, tulburări psihice etc. 


Celule Hargraves în sînge 
Anticorpi antinucleari şi 
anti ADN 
Leucopenie < 4000; VSH 
> 20/oră 
+ proteinurie, cilindrurie; 
hematurie 
+ uree >, + leucopenie 
+ anemie 


PR mmm 


Periarterită nodoasă 

Noduli cutanaţi şi subcutanaţi + dureroșşi, pe traiectul 
vaselor 

Pielea uşor violacee, livedo racemos, rezistent la căl- 
dură + febră, nefropatie, nevrite periferice, miozite 

Puseuri evolutive febrile + artralgii, mialgii + du- 
reri abdominale înșelătoare 


Doar eozinofilie sanguină 
Urină: proteine,  microhe- 
maturie, cilindri 

Biopsia: panarterită nodu- 
lară -+ necroză fibrinoi- 
dă 


ie ni 000 2 ES aci tea e DEP pe Eee a ei i 


Sindrom Gougerot Sjögren $ ae 
Uscăciune a gurii, faringelui, nasului, ochilor, pielii 
prin hiposecreție lacrimală, salivară, sudorală 


-+ keratoconjunctivite, disfagie, tulburări digestive 


-+ artropatii tip PR, sclerodermie ş.a. colagenoze 
-+ atrofii musculare + sindrom Raynaud 


Anemie sideropenică, leu- 


copenie, eosinofilie, lim- 
focitoză 
Hipergamaglobulinemie, @g- 
globuline > 
Test latex + 
+ Anticorpi antinucleari. 


celule L.E. 


A E E ANIO DEA a E T EET aE N A DIE 


Poliartrita reumatoidă, spondilită ankilopoietică 
Artropatii inflamatoare persistente + febră, atrofii 
musculare, ankiloze 


Test Waaler-Rose +; factor 


reumatoid + 


_Drsculare, anklloze 4 oio noder iea O eee 
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Tabelul 180 (continuare) 


Factori de suspiciune, de prezumție Factori de precizare 
Sarcoidoza 
Manifestări cutanate, oculare, salivare (împreună sau | Histopatologie: granulom 
izolate), nervoase, renale, tuberculoid cu celule epi- 
+ afectarea oaselor miinilor, picioarelor + adenopa- teloide, rare celule gigan- 
tii te, limfocite periferice 
+ febră IDR Kweim -+ hipercal- 

ciurie 

În sindromul Loefgren: adenopatie hilară -+ artralgii | IDR la tuberculină — (în 
migrenă, febră + eritem nodos 80%, cazuri) 


Histiocitoza X 

Exottalmie, diabet insipid, hipostatură, tulburări hipo- | Histologic: celule lipoidice 
fizare, granuloame gingivale; (colesterol) și granulom cw 
Radiologic: lacune în oasele craniului și scheletului = histiocite şi eosinofile 
boala Hand-Schuller-Christian; pulmonar: plămîn în 

fagure (fibroză rară, ochiuri largi); fără adenopatie 

hilară (sau rar) 


Altele diverse 

Boala Recklinghausen, scleroza tuberoasă Bourneville, 
boala Sturge Weber, boala Waldenström, policondrita 
atrotiantă, sindrom Behçet, sindrom Marfan, boala 
Miop prinda boala Gaucher, deficite imunitare, 
uremie 


Afectiuni de vecinătate 
Reflux gastro-esofagian, hernie hiatală, stază pulmo- 
nară îndelungată, insuficiență cardiacă, hepatită cro- 
nică, colită ulceroasă 


RR a a e, 


IV. IDIOPATICE, ESENȚIALE 


Sindrom Hamman-Rich, Kaplan-Sors, Scadding-Wal- 
ford (respectiv cu evoluţie acută, subacută, cronică) 


— neuitîndu-se sifilisul pulmonar și micozele pulmonare (care deși 
rare, nu au dispărut total, micozele fiind chiar mai dese; şi care bene- 
ficiază de mijloace eficace de tratament, atunci cînd sînt surprinse într-o 
fază precoce relativă); 

— de asemenea, este bine să nu fie uitate chistul hidatic (mai ales 
în fața unor imagini radiologice rotunde) atelectazia (care poate fi sem- 
nul dezvăluitor al unui neoplasm ebronşic încă incipient), determinări 
eventuale de limfogranulomatoză malignă sau de leucoză cronică (o atare 
determinare putind fi uneori inițială, revelatoare pentru boală); tumo- 
rile benigne; 

— în fine, mai departe, în ordine descrescîndă, atenţie și la bolile 
generale, de cauză încă necunoscută, dar potenţial pneumopatogene, ca 
sarcoidoza, histiocitoza X, colagenoze (în special sclerodermia), reuma- 
tisme cronice, facomatoze; apoi unele boli mai rare (ca boala Marfan, 
boala Waldenström, sindromul Behçet ş.a.); 
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şi chiar unele pneumopatii cronice speciale ca substrat morfolo- 
gic, rare, de diagnostic doar histologic, ca pneumopatiile cronice descua- 
mative, lipoidice, osteopatice, plasmocitare, proteinoza alveolară ş.a.; sau 
pneumopatii fibroase idiopatice, de cauză necunoscută; la care gîndind, 
este bine a interna pe bolnav într-o clinică de specialitate pentru pre- 
cizarea diagnosticului cu mijloace deosebite de studiu. 


Sub raport practic, acţiunile trebuie să se desfășoare după cum ur- 
mează, pe firul planului general de examinare. 

A. În anamneză (fie că este vorba de pneumopatie nodulară, fie că 
este vorba de o pneumopatie fibroasă): 

Antecedentele heredocolaterale relevă cumva, între membri ai fa- 
miliei, bolnăâvi de tuberculoză pulmonară sau măcar tușitori cronici? 
(deci motive de a gîndi la o tuberculoză, eventual). 

Trecutul patologic pulmonar al pacientului evocă momente sau con- 
diţii care ar putea fi punct de plecare pentru o pneumopatie? 

— pneumopatii acute repetate, congestii „răceli“, pleurezii? (deci pre- 
zumţia unor posibile momente bacilare; sau măcar a unei pneumonii 
cronice banale, reziduală, a unui teren pulmonar fragil); sau poate chiar 
o tuberculoză pulmonară diagnosticată și tratată ambulator sau sana- 
torial, cu antibiotice? sau poate o supuraţie pulmonară prelungită, ca- 
racterizată prin sputa purulentă, abundentă, nebaciliferă? (deci abces 
pulmonar sau bronşiectazie); 

— un moment acut pulmonar dramatic, caracterizat prin durere to- 
racică vie, dispnee, stare de șoc, urmate de spute hemoptoice? (prezum- 
ție de embolie pulmonară infarctigenă; mai ales dacă pacientul este un 
varicos, flebitic, cardiac în insuficiența circulatorie, femeie cu sarcini 
multiple), sau poate un episod pulmonar acut febril, de tip pneumonic, 
urmat de vomică şi continuat cu expectorație abundentă, purulentă? 
(foarte probabil abces pulmonar acut, continuat prin cronicizare). 

În trecutul general al pacientului, apare cumva un șancru sau erupții 
cutanate suspecte de lues?, apare descoperirea la un moment dat a unor 
seroreacţii pozitive pentru lues ori un tratament îndelungat cu injecții, 
efectuat la dispensar? (prezumția deci, a unui lues). 

Condiţiile de viață şi de muncă (respectiv anamneza profesională, 
ocupaţională, care pentru patologia pulmonară joacă un rol important 
şi trebuie efectuată minuţios) relevă ele, unele circumstanţe suspecte, 
evocatoare, sugestive de patologie pulmonară posibilă? Adică: 

— contacte cu persoane tuberculoase? (rude, prieteni, colegi; la lu- 
cru, în școală, armată, în aceiași locuinţă etc.); SA ; 

— ambianță nesănătoasă, umedă, poluată? (susceptibilă deci, de a 
favoriza ecloziunea unei tuberculoze pulmonare); aea 4 

— viață de mizerie, lipsuri, denutriție, defecte de igienă, mai ales 
în copilărie și adolescenţă? (susceptibile şi ele, de a favoriza apariția 
unei tuberculoze pulmonare); sea è 

— eforturi mari depuse într-o perioadă de viaţă, muncă era ayr 
menaj; sau o mare depresiune nervoasă, decepție profundă, pr TE 
fizică sau morală? (susceptibile, la fel, de a favoriza apariția une 
be onare); - 

ie page Aa (susceptibilitate de cancer pulmonar, mai 
ales la un vîrstnic sau adult); 
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— profesie şi/sau activitate în mine, uzine, industrie, construcții? 
(susceptibilitate de pneumoconioză); 

— profesie și/sau activitate în agricultură sau gospodărie, cu fin, ce- 
reale, seminţe, țesături, lemnărie, malț, ciuperci, brînzeturi, păsări, în 
silozuri etc,? (ridicînd problema unei pneumopatii alergice prin produse 
organice, exogene, de mediu); 

— tratamente îndelungate cu antibiotice, corticoizi, imunosupresoare, 
anticanceroase? (deci susceptibilitate de micoze pulmonare, de infecţii 
rezistente prin imunosupresie); 

— tratamente îndelungate inhalatoare, cu oxigen, cu ozon, cu pul- 
bere de hipofiză în caz de diabet insipid? sau tratamente generale în- 
delungi cu diverse analgezice, anticanceroase, substanțe vasoactive, apoi 
sanglioplegice, hidralazine, cromoglicat disodic, PAS, săruri de aur, ni- 
trofurantoin, contraceptive, unele sulfamide, corticoizi, difenilhidantoin? 
(susceptibilitate de a explica iatrogen unele fibroze pulmonare); 

— agresiuni respiratorii toxice, prin vapori acizi sau metalici, gaze 
iritante sau fumuri sau aerosoli, mai ales în industrie, dar și în unele 
condiții casnice? (susceptibilitate de fibroze pulmonare toxice). 


B. Examenul clinic pulmonar nu aduce, obișnuit, date utile de orien- 
tare către diagnosticul etiologic (de cauză) sau nosologic (de afecțiune 
sau boală) al suferinţei pulmonare cronice. Cîteva din simptomele res- 
piratorii, pot avea totuşi o oarecare valoare orientatoare: 

— o spută purulentă, abundentă, indică o supuraţie pulmonară cro- 
nică mai ales dacă ea se stratifică cînd este aşezată într-un pahar; 

— o hemoptizie apărută neașteptat „din senin“, trebuie să îndrepte, 
în primul rînd spre tuberculoză (mai ales la un tînăr) și spre cancer 
(mai ales la un vîrstnic); acestea fiind cauzele cele mai frecvente; şi 
după ce s-au eliminat aceste cauze, se trece la căutarea altora; 

— o tuse uscată persistentă, rezistentă, trebuie să îndrepte gîndul 
(şi cercetările apoi), în primul rînd la un neoplasm, mai ales dacă este 
vorba de un pacient în vîrstă, mare fumător. 

C. Contextul general, asociat pneumopatiei, este însă mult mai im- 
portant pentru diagnostic. El poate deschide uneori, destul de uşor, dru- 
mul spre diagnosticul etiologic al pneumopatiei, pentru un medic pri- 
ceput și perspicace. De aceea trebuie căutat cu meticulozitate şi apoi 
analizat cu mare grije (ceea ce presupune un examen general amănun- 
tit al bolnavului și cunoștințe bune din partea medicului). lată principa- 
lele semne şi simptome generale, care atunci cînd sînt întîlnite pot avea 
o însemnată valoare orientativă pentru diagnostic, la un pulmonar cro- 
nic (de aceea merită a fi căutate cînd nu apar direct, manifest); 

— febra și slăbirea, la un pulmonar cronic, nu oferă indicaţii de 
mare valoare şi precizie; trebuie gîndit mai întîi la tuberculoză (deci 
orientare, mai întîi, în această direcţie); dar poate fi vorba şi de o sar- 
coidoză, o colagenoză; o histiocitoză, un Hodgkin, o supuraţie pulmonară 
care nu drenează suficient de bine și chiar un cancer uneori, sau o 
leucoză cronică; 

— un prurit coexistent trebuie să îndrepte spre o eventuală limfo- 
granulomatoză Hodgkin sau spre un eventual chist hidatic; 

— un diabet insipid ridică problema unei histiocitoze (forma Hand- 
Schiller-Christian) iar un diabet zaharat concomitent, pe cea a tuber- 
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culozei (care se dezvoltă mai des, mai eflorescent și totuși deseori afe- 
bril deci înșelător, pe un teren diabetic); 

— artropatii cronice de tip inflamator, poliartritic sau suferințe ver- 
tebrale de tip spondialartrită evolutivă, concomitente cu o fibroză pul- 
monară fac probabilă dependenţa cauzală între acestea; 

— o manifestare cutanată coexistentă cu pneumopatia cronică, poate 
fi de apreciabil folos pentru orientarea în diagnosticul etiologic al aces- 
teia; un eritem nodos impune orientarea spre o sarcoidoză (sindrom 
Loefgren) sau spre tuberculoză; erupții eritematoase trebuie să ridice 
problema unei colagenoze (lupus eritematos diseminat, periarterită no- 
doasă, dermatomiozită), unui lues; o aftoză trebuie să trezească ideea 
de sindrom Behçet; o îngroșare a pielii (indicînd o sclerodermie), o piele 
presărată cu tumorete moluscoide și de pete cafenii (indicind o boală 
Recklinghausen); şi prin bolile dezvăluite, aceste manifestări cutanate, 
deschid calea spre soluţia etiologiei pneumopatiei; 

— unele modificări ale feţei pacientului cu pneumopatie cronică, pot 
revela şi ele, anumite stări patologice de ordin general, capabile a con- 
stitui substratul etiologic al pneumopatiei: exoftalmia trebuie să evoce, 
nu numai boala Basedow ci și o eventuală histiocitoză (forma Hand- 
Schiiller-Christian); fața lupică cu acel cunoscut vespertilio, fața der- 
matomiozitică, infiltrată şi roșie-violacee, faţa sclerodermică cu buzele 
încreţite, pielea lipită pe oase, nasul ascuţit, sînt destul de semnifica- 
tive pentru a orienta spre diagnosticurile respective şi a oferi astfel, 
substratul cauzal probabil al pneumopatiei; de asemenea, caracteristica 
sînt fața din policondrita atrofică, prin modificările nasului şi urechilor, 
faţa din sindromul Sjögren cu uscăciunea ochilor, feţei, gurii, 

— și unele modificări ale extremităților pot oferi linii de, orientare 
diagnostică, în caz că sînt descoperite la un pneumopatic cronic: dege- 
tele hipocratice trebuie să îndrepte gîndul, în primul rînd spre un can- 
cer pulmonar (uneori precedindu-l chiar), apoi spre o sarcoidoză, o his- 
tiocitoză, o pneumoconioză, o supuraţie pulmonară; dar nu (sau extrem 
de rar) spre o tuberculoză pulmonară; modificări speciale ale mâinilor 
pot îndrepta spre o poliartrită reumatoidă, spre o dermatomiozită, spre 
un lupus eritematos diseminat, spre boala Marfan, şi prin aceasta spre 
substratul etiologic posibil sau probabil, al pneumopatiei cronice res- 
pective; z ` a 

— o afectare a mușchilor, la un pulmonar cronic, trebuie să tre- 
zească ideea unei dermatomiozite, unei poliartrite reumatoide, unei po- 
licondrite cronice atrofice şi prin acestea eventualitatea substratului cau- 
zal respectiv; Su 

— coafectarea unor oase (craniene sau din membre), revelată clinic 
şi confirmată radiologic, trebuie să sugereze la un pulmonar cronic, po- 
sibilitatea unei sarcoidoze, a unei histiocitoze şi chiar a unei tubercu- 
loze, implicit un atare substrat etiologic pentru pneumopatie; tă 

— în fine, mărirea unor ganglioni limfatici, a splinei, a ficatii tie 
trebuie să sugereze o eventuală leucoză, boală Hodgkin, Ana, deea 
reticuloza X, colagenoză, boală Gaucher, boală Waldens a ue aa ali 
chiar o tuberculoză generalizată; şi prin aceste boli gen : Da a 
gereze posibilitatea ca pneumopatia cronică a e decit ra) 
fie condiţionată de una din acestea (care urmează să lie p ; 
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22 — Baze clinice, vol, III, 


lată dar, cîte porţi de orientare spre diagnosticul etiologic al unei 
pneumopatii cronice poate deschide un anume semn general contextual 
pneumopatiei (şi cît de multe sînt semnele, modificările și manifestă- 
rile capabile de un asemenea lucrul); motiv pentru care, este de cea 
mai mare utilitate, ca examenul general al unui pneumopatic cronic să 
fie cît mai complet și mai minuţios. 


Fig. 148. —  Insuficienţă Fig. 149. — Insuficienţă respiratorie cu 
respiratorie manifestă, dis- răsunet mai ales circulator. 
pneizantă, Procesul patologie are loc mai ales în 


Procesul patologie are loc 
în bronhiile mici, la jonc- 
iunea bronho-alveolară, 
atectînd serios parenchimul 
pulmonar: emfizem pana- 
cinos cu accentuată scăde- 
re a alveolelor și capilare- 
lor, Bolnavul dispneizează 
relativ, chiar în repaus. 
Dispneea se accentuează la 


bronhiile de oarecare calibru; bronșită 
cronică + obstructivă + emfizem centro- 
lobular, puţin accentuat. Dispnee redusă 
sau nulă în repaus, manifestă doar la 
eforturi. În schimb, facies cianotic, cu 
pleoape umflate, conjunctive injectate, ju- 
gulare pronunţate, prin repercusiunile cir- 
culatorii ale procesului pulmonar (cord 
pulmonar cronic decompensat cu hipoxe- 
mie). [După H. W. Herzog (imaginea.)] 


cel mai mic efort şi devi- 
ne penibilă cînd acesta este 
mai mare sau mai prelun- 
„git. („luptă respiratorie“, 
„Juptă pentru aer“). Ea se 
ameliorează în parte cînd 
bolnavul se află în poziţie 
ridicată (orto- sau sedista- 
tică). [După H. W. Herzog, 
(imaginea)]. 


D. Radiologia poate ajuta și ea, destul de mult, orientării spre diag- 
nosticul etiologie sau nosologic, al unei pneumopatii cronice, fie ea de 
tip nodular, fie de tip fibros, fie de alt tip; fiindcă luminozităţile din 
cîmpurile pulmonare, dar mai ales opacităţile, pot oferi anumite indì- 
caţii orientative prin amploarea lor, prin intensitatea, forma, desenul 
marginilor ş.a. lor. Și anume (pe scurt, în linii generale): 

— o hiperluminozitate. difuză trebuie să îndrepte spre un emfizem 
pulmonar, cînd este bilaterală (mai sînt şi alte caractere) sau pneumo- 
torax, cînd este unilaterală; mai rar, un emiizem unilateral (există şi 
alte caractere, de precizare); 
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— o hiperluminozitate limitată înseamnă cavernă, chist sau abces 
evacuat; şi mai rar, un pneumotorax circumscris, un emfizem limitat; 


ei opacitate rotundă, mai mult sau mai puțin omogenă, cu con- 
tururi bine delimitate, clar trasate, trebuie să evoce; în primul rînd 
un chist hidatic sau un tuberculom (80—90%/, din cazuri); în al doilea 
ȘI al treilea rînd, „o tumoră benignă (miom, lipom, hamartom ş.a.), o 
gomă luetică, un timom sau o gușe plonjeantă (dacă este mediană) sau 
un ganglion mediastinal (dacă este situată median ori parahilar), în fine, 
mai rar, un abces închistat, o tumoră inflamatorie, o pleurezie închis- 
tată-interlobară, o embolie pulmonară infarctizantă închistată și chiar 
un cancer primitiv sau secundar — metastatic, mai bine circumscris; 

— iar dacă opacitatea bine delimitată este multiplă, trebuie gîndit 
la posibilitatea unor chisturi hidatice sau tuberculoame multiple ori la 
un cancer secundar metastatic; (atenţie însă, şi într-un caz şi în altul, 
adică opacitate unică sau multiplă: a nu fi vorba de un proces nepul- 
monar; osteome, plăci pleurale mai mult sau mai puţin calcificate, her- 
nii diafragmatice pline, neurinoame, micetoame, sarcoame, silicoame etc.); 

— şi dacă opacitatea sau opacitățile au în mijlocul lor o zonă lumi- 
noasă, poate fi vorba de abces pulmonar, tuberculoză cavernoasă, cancer 
cavitar (sînt, alături de datele clinice, şi alte caractere radiologice, care 
pot ajuta diferenţierii şi precizării); 

— opacităţi micronodulare diseminate trebuie să îndrepte spre o gra- 
nulie. tuberculoasă, o miliară carcinomatoasă, o miliară silicotică; dar o 
atare imagine mai poate fi datorită, rar, şi unui lues, unei boli Hodgkin, 
leucoze, sarcoidoze, hemocromatoze secundare (mitrali) sau primare; 

— opacități macronodulare difuze sînt produse de o mulţime de 
afecțiuni și anume: tuberculoză infiltrativă, cancer, mai ales metastatic, 
boala Hodgkin, leucoză, sarcoidoză, histiocitoză, pneumoconioze avan- 
sate, pneumopatii alergice agricole, micoze, lues, pneumonii banale cro- 
nice, noduli sclerozaţi ş.a.; încît asemenea imagini nu ajută mai deloc 
diagnosticul (care trebuie să se bazeze mai ales pe ansamblul celorlalți 
factori, clinic şi paraclinic); 

— în fine, opacităţi lineare, reticulare, trabeculare sînt caracteristice 
fibrozelor pulmonare, care la rîndul lor pot fi produse de numeroase 
afecţiuni cronice pulmonare; încît pentru diagnosticul acestora, nu ra- 
diologia ci celelalte mijloace sînt de interes major. 

E. În fine, laboratorul și explorările paraclinice vin să aducă obișnuit, 
datele de supremă valoare pentru diagnostic, împlinind mănunchiul 
simptomatic, prin adaosul semnelor biologice, 

Expectoraţia, sputa: e í i 

— prin examenul bacteriologic, scoţindu-se la iveală bacilul Koch, 
alți microbi banali sau fungi, se rezolvă problema etiologiei infecțioase, 
cînd este cazul (dar aci este nevoie de oarecare prudenţă şi elasticitate 
în interpretare; căci chiar cînd s-a găsit în spută, un anume TEN A 
poate întîmpla ca nu el să fie vinovatul: sînt cazuri de BENNA i ER 
toare, de suprapuneri, de aşa-ziși „germeni de sortie“, sapro MD a 
zuri cînd infecția este doar adăugată, constituind o componentă a : 
proces, neoplazic spre exemplu); 
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— prin examenul citologic se pot evidenția celule neoplazice (mai 
ales cînd acestea sînt căutate prin metode speciale) sau siderocite (în 
caz de sideroză) sau fibre ori fragmente de asbest (în asbestoză); 

Singele poate oferi şi el puncte de sprijin serioase pentru diag- 
nostic: 

— o eosinofilie trebuie să orienteze spre boala Hodgkin sau spre 
chistul hidatic; 

— o limtopenie trebuie să sugereze boala Hodgkin (bineînţeles, în- 
tr-un context clinic şi paraclinic adecvat); 

— leucocitoza cu polinucleoză vine în sprijinul unei infecţii oarecare; 
leucocitoza cu limfocitoză pledează pentru tuberculoză (bineînţeles însă, 
că indiciul este relativ); iar o leucocitoză cu multe forme tinere, imature 
de leucocite, semnalînd o leucoză, ridică problema substratului leucozic 
al formațiilor intrapulmonare existente; 

— căutate în mod special (sub sugestia dată de clinică) celulele LE 
se înscriu ca argumente pentru diagnostic de boală lupică (dar aten- 
ție, căci pot apare uneori și în reumatisme cronice inflamatoare sau 
într-un sindrom Gougerot-Sjăgren); 

— seroreacţii pozitive pentru lues (este bine a nu uita a face ase- 
menea seroreacții) ridică problema acestei infecţii; interpretarea trebuie 
să fie elastică, însă, şi prudentă; căci o reacție pozitivă pentru lues (fals 
pozitivă) poate apare şi în boala lupică uneori și chiar în sarcoidoză 
foarte rar; apoi chiar fiind pozitivă real, adică semnalînd un lues, se 
poate ca acesta să nu fie el, cauza pneumopatiei ci doar coincident cu 
o altă afecțiune sau boală cronică pulmonară, ca un cancer, o micoză etc. 

— seroreacţiile pentru micoze pot fi de asemenea de mare ajutor 
(Şi trebuie să se recurgă la ele, cînd există o suspiciune corespunzătoare). 

Urina poate fi de ajutor diagnosticului etiologic, într-o anume afec- 
țiune pulmonară cronică: 

— o hipercalciurie (căutată special, prin dozajul calciului în urină) 
se înscrie ca argument suplimentar, pentru diagnosticul de sarcoidoză. 

Teste și explorări diverse pot fi puse în acțiune de asemenea, pentru 
diagnostic, (Numai că ele nu se pot practica decît în spital, de aceea bol- 
navul trebuie să fie internat): 

— intradermoreacţia la tuberculină pozitivă se înscrie în favoarea 
substratului etiologic tuberculos eventual, al afecțiunii (dar atenţie, 
cumpănire) iar cînd este negativă, constituie un argument pentru diag- 
nosticul de sarcoidoză (unde este negativă în 800% din cazuri); 

— intradermoreacţii pot fi efectuate cu produse agricole sau extrase 
din ele (cereale, făinuri ș.a.) sau cu produse fungice; pozitivitatea lor 
vine în sprijinul diagnosticului de afecţiuni imunoalergice față de pro- 
dușii organici respectiv din mediul ambiant; 

— la fel, pot fi efectuate și teste inhalatorii cu substanțe organice 
și fungice; 

— dar pentru afecțiunile menţionate, de mai mare folos sînt cerce- 
tările serologice de identificare a precipitinelor specifice pentru antigene 
organice de mediu (care sînt responsabile de realizarea acestor afecțiuni). 

În fine, tot în scop diagnostic etiologic, se mai practică: 

— bronhoscopia, simplă sau cu aspirație ori cu biopsie (utilă în dia- 
gnosticul cancerului bronșic, dar şi al micozelor şi tuberculozei); 
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— apoi scintigrafia, angiografia (utile în caz de neoplasm); 
RE biopsia unui ganglion extern (eventual supraclavicular) sau chiar 
| din procesul pulmonar (prin toracotomie, azi tot mai mult utilizată) 


. 


PATOLOGIE RESPIRATORIE MEDICAMENTOASĂ 
(IATROGENĂ) 


Unele medicamente (și chiar unele acţiuni terapeutice nemedicamen- 
toase) pot determina, în aparatul respirator, anumite tulburări şi procese 
patologice, aşa cum o pot face și în domeniul altor aparate. 
| Asemenea procese patologice determinate de medicamente, în plă- 

mini, nu sînt chiar rare. Poate că uneori ele nu sînt însă identificate ca 
| atare şi sînt atribuite altor cauze din cele curente, obișnuite: micro- 
| biene, parazitare, fizice, chimice; sau pur și simplu trecute ca procese 
| de cauză necunoscută. 
| Capitolul acesta nou, de patologie respiratorie  farmacoterapeutică, 
iatrogenă, care altădată nu figura în nosologie, constituie astăzi o reali- 
tate; și medicul trebuie să țină seama de el, şi să-l ia în considerare în 
practică. Anamneza medicamentoasă trebuie să între și ea în uzul cu- 
rent al convorbirii cu pacientul, al examenului lui. 
| Dar care sînt medicamentele care pot determina tulburări și procese 
| patologice pulmonare? 
| Sînt multe; aproape toate. Unele mai des, altele doar incidental. 

Trebuie ştiut doar, că nu totdeauna aceste medicamente produc efecte 
negative pulmonare, deci nu trebuie renunțat la ele; ci numai la anumite 
persoane, în funcție de ceea ce numim „teren“, noțiune care azi are o 
explicație chimică, enzimatică, imunologică. 

Trebuie doar atenție şi luare în considerare, judecînd corelațiile me- 
dicament — tulburare respiratorie, cu pătrundere logică. 


Dintre medicamentele antiinfecțioase, mai toate pot produce fenomene 
reacționale alergice, de sensibilizare: sulfamidele, penicilina, nitrofuran- 
toina şi furazolidina. De cele mai deseori, acestea determină granulo- 
matoze pulmonare prin sensibilizare de tip semitardiv; dar pot produce 
(mai rar) şi accidente de tip imediat, respectiv crize de astm bronşic, în- 
soțite uneori de urticarie, edem Quincke ş.a. O formă mai particulară 
de tulburări pot produce (în cadrul medicamentelor antiinfecţioase) 
aminosidele, adică gentamicina, neomicina, streptomicina; paralizia muş- 
chilor respiratori cu hipoventilaţie şi insuficienţă respiratorie, prin bloc 
neuro-muscular. 

Medicamentele anticanceroase pot produse o mulțime de efecte ne- 
gative: mai întâi, infecţii pulmonare sau redeşteptări de tuberculoze ori 
de infecţii banale latente (din pricina efectului lor imunosupresiv); apoi, 
printr-o folosință îndelungată pot ajunge să determine granulomatoze 
pulmonare cu evoluţie ulterioară spre fibroze, mai mult sau mai Bila 
retractile; în fine, unele (cum este busulfanul) pot go ace A ul Aa 
drept) chiar procese neoplazice, cancere pulmonare sau limtor ati) 

Corticosteroizii pot favoriza şi ei, producerea de iata şi anen Aa 
pulmonare (prin acțiunea lor imunosupresivă); iar prin a 
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delungată, ei pot duce la fibroze pulmonare sau la lipomatoze pulmonare, 
Li s-au mai atribuit, eventuale accidente tromboembolice, dar acest lucru 
nu este sigur. Cit priveşte ACTH-ul, acesta poate determina uneori, 
manifestări acute de sensibilizare bronșică alergică, adică astm bronşie 
sau granulomatoze pulmonare de sensibilizare semitardivă. 

Anticoagulantele în exces pot determina uneori hemoragii pulmo- 
nare, exprimate prin hemoptizii sau hematoame intraparenchimatoase. 

Hidantoinele pot determina şi ele, granulomatoze, iar unele chiar 
vasculite pulmonare; și pot ajunge să producă fibroze pulmonare cînd 
sînt administrate timp de luni și ani. Hidralazinele pot determina vascu- 
lite pulmonare dar mai ales sindroame lupice cu afectare pulmonară. 
lar metisergidul poate produce fibroze pulmonare, tot aşa cum produce 
fibroze retroperitoneale (uneori ambele deodată). 

Și chiar simpla aspirină poate fi generatoare de procese pulmo-res- 
piratorii: în genere, granulomatoze de hipersensibilizare semitardivă sau 
chiar accidente acute, de sensibilizare imediată, adică accese de astm 
bronșic. 

În fine, dintre medicamentele administrate pe cale respiratorie, în 
inhalaţii sau aerosoli: oxigenul poate determina fibroze pulmonare, pul- 
berea de retrohipofiză poate produce granulomatoze apoi fibroze pulmo- 
nare (în injecții produce tezaurismoze); iar uleiurile minerale admi- 
nistrate în instilaţii, produc granulomatoze urmate apoi de fibroze pulmo- 
nare, 


Tabelul 181 


PATOLOGIE PULMO-RESPIRATORIE IATROGENĂ 
(MEDICAMENTOASA) 


Atecţiuni iatrogene | Medicamente sau acțiuni generatoare 


Hemoptizii; hemoragii tra- 
heo-bronșice 

Hematoame  intrapulmona- 
re, mediastinale 


Anticoagulante 


Dispnee; ` Aminoside — gentamicină, kanamicină, streptomicină, 
hipovențilație alveolară, neomicină 

insuficiență respiratorie | Sedative în doze mari; tranchilizante masiv 

prin paralizia mușchilor | Opiacee 

respiratori (bloc neuro- | Oxigen în concentrație mare (> 80%) în inhalaţii 
muscular sau  inhibiţia prelungite, repetate 


centrilor respiratori) 


Infecţii pulmonare. micro- 
biene, virale, micotice 
Deșteptarea unei tubercu- 
loze pulmonare 
Agravarea unor infecții la- 
tente: herpes, varicelă, ru- 
jeolă ete. (prin inhibiția 
epurării pulmonare a ger- 
menilor inhalaţi) 


Imunodepresoare, în caz de hemopatii maligne 
Citostatice. Antibiotice îndelung (pentru micoze) 
Corticosteroizi în administrare prelungită, oral, pa- 
renteral, inhalator 

Radioterapie pe torace 

Orice medicamente în soluţii, contaminate 

Spange de inhalație, aerosoli, pulverizații, contami- 
nate 
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Tabelul 181 (continuare) 
a 


Atecţiuni iatrogene Medicamente sau acțiuni generatoare 
—————————————————————— a, 


Accidente tromboembolice Oestroprogestative de sinteză. Contraceptive orale 
(Corticoizi, Neuroleptice, Catecholaminice? Nesigur) 
eee it PE te e ata e 220,4 ARES aa det a 
Unele sulfamide, peniciline 
hidralazine, hidantoine, tiouracil 
PE e Dee Ie E SEE Ai pie fir a S 


Unele sulfamide, aspirină, ACTH, metadonă, furazoli- 
din, hidroclorotiazidă, difenilhidantoin, acid para- 
aminosalicilic, D-penicilamina, dextran 

Nitrofurantoin, Aminopterin, Metotrexat 


Vascularite pulmonare 


Accidente de sensibilizare 
imediată (astm + exan- 
teme etc.) 
Accidente de sensibilizare 
semitardivă  (granulomato- 
ze pulmonare) 

pei aer FIR E SES Size Lee i S DESE 2 
Simpaticomometice, în aerosoli sau injecții, repetat, 


abuziv; betablocante (propranolol ş.a.), aspirina une- 
ori i : 


Astm, agravare 

dispnee rezistentă (prin 
dopuri mucoase, bronho- 
constricție fixă) 

chiar moarte rapidă 


DEA On e E O o în ata EE 50 ape 
Aminorex (un anorexigen, care a și fost retras din 
comerţ). D. penicilamina . 

Ponderal (fenfluramină; deasemenea anorexigen) 

i o i a e e area E VĂ RE E ar (tei E ga ai 


Hidralazine. INH. Procainamidă 


Afectare  alveolointerstiţia- 
lă cu hipertensiune pul- 
monară 


Sindroame lupice cu afec- 
tare pulmonară 


„a 


Busulfan, Metotrexat, Bleomicină, Endoxan (ciclofos= 
famidă) 
Hexametoniu, ganglioplegice, hidralazine 
Analgezice: metadonă, propoxifen, heroină 
Cromoglicat de sodiu, PAS, săruri de aur, Metisergid 
Sulfamide, nitrofurantoin, contraceptive 
Corticosteroizi, difenilhidantoin 
Aminorex, Paraquat, D. penicilamina 

: Toate în administrare prelungită 
Radioterapie pe torace 
Inhalator, în aerosoli: oxigen, concentrat, prelungit, 
repetat; ozon 
Enzime proteolitice 
Pulbere de retrohipofiză (în caz de diabet insipid) 
Antibiotice 
Solvenți şi vectori, mai ales cu polivinilpirolidon 


Fibroze pulmonare 


Corticoizi în administrare prelungită. Instilaţii cu ule- 
iuri balsamice x 
Retrohipofiză în injecții. Cosmetice în inhalații 
Calciu în exces. Vitamina D. Fosfați anorganici în 
perfuzii ate AN 

I LLL rT 

Imunosupresive prelungit, administrate (Busulfan spre 
exemplu) 

Radioterapie prelungită, repetată 


Lipomatoze pulmonare 


Tezaurismoze pulmonare 
Depozite de calciu pulmo- 
nar 


Neoplasme pulmonare 
Neoplasme limforeticulare 
Fibròsarcom parietal 
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Pentru O inventariere mai completă şi o orientare mai ușoară în 
practică (ajutind astfel memoria, care nu poate cuprinde şi reţine toate 
amănuntele), principalele date cu privire la patologia pulmonară iatro- 
genă sînt prezentate în tabelul cu numărul 181, pornind de astă dată de la 
afecțiunile și procesele generate medicamentos, spre medicamentele ge- 


neratoare, adică invers decît în text (unde noţiunile sînt prezentate, dealt- 
fel, şi mai sumar). 3 


PRINCIPII GENERALE ȘI MIJLOACE ADECVATE 
ÎN TRATAMENTUL PNEUMOPATIILOR CRONICE 


Oricare ar fi pneumopatia, 3 categorii de mijloace, după acţiunea lor, 
pot şi trebuie folosite: etiopatogenice (vizînd cauza și mecanismul imu- 
nologie eventual), fiziopatologice (vizînd consecințele, tulburările pro- 
duse în funcţiile principale, respiratorii şi generale), şi simptomatice 
(vizînd simptomele principale, care fac pe bolnav să sufere). 


A. Terapia etiopatogenică este prima la care trebuie gîndit şi care 
trebuie pusă în acţiune. (Din nefericire, nu în toate cazurile, o atare te- 
rapie există: căci sînt afecţiuni și boli pulmonare a căror etiologie nu 
este încă cunoscută; şi chiar cunoscută fiind, nu s-au descoperit încă, 
mijloace de tratament adecvate; în fine, poate că momentul unei atare 
terapii este depășit, pneumopatia fiind ajunsă într-o fază ireversibilă, 
scleroasă). În acest sens: 

— un tratament etiotrop se poate face în pneumopatiile inflamatorii 
cu substrat infecțios, de ordin tuberculos, luetic, micotic, banal-comun, 
folosind în acest scop, antibioticele și chimioterapicele adecvate, bine 
cunoscute; atenţie şi la sursele exogene şi endogene (focare ORL); 

— un tratament patogenic se poate face (şi trebuie făcut) în pneumo- 
patiile cronice imunoalergice prin sensibilizare la produși organici de 
mediu: tratament de blocare al mecanismului alergic, adică de hipo- 
sensibilizare și eventual corticoterapie; 

„— un tratament procesotrop (adresat procesului patologic, dar nu 
cauzei lui, care este încă necunoscută) se poate face în sarcoidoză (cu 
corticosteroizi) şi în cancere, leucoze, boala Hodgkin (cu anticanceroase 
antimetabolice, enzimatice, alkilante etc.), fibroze (corticoizi, EDTA). 


B. Terapia fiziopatologică este de asemenea de cea mai mare impor- 
tanță (chiar dacă nu se adresează rădăcinilor şi esenței afecţiunilor) şi 
trebuie efectuată cît mai atent, mai minuţios şi mai adaptat tulburărilor 
care s-au produs în funcția respiratorie şi în funcţiile vitale principale 
(căci ea trebuie să corecteze dereglările, să compenseze decompensările 
care s-au produs, să reechilibreze dezechilibrele, şi astfel să permită 
viața în condiţii cît mai apropiate de cele fiziologice, a pacientului). 
Deci: combaterea obstrucţiei bronșice, a hipoxiei, hipercapniei, modifică- 
rilor sîngelui, a hipertensiunii pulmonare, a cordului pulmonar cronic. 
Și cum anume? prin ce mijloace? Iată-le, sumar, indicator, enumerativ, 
numai; 
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— pentru combaterea obstrucţiei bronșice, interzicerea absolută a 
fumatului şi evitarea intemperiilor; apoi antibiotice cu spectru larg 
(mai ales în „puseuri acute, în momente de decompensare respiratorie); 
fluidifiante și mucolitice (Rhinatiol, Bisolvon, Mucosolvin, alfachemotrip- 
sină în aerosoli, rehidratare corectă prin ceaiuri, lichide), bronhodila- 
tatoare (Bronhodilatin, Alupent, Ventolin, Miofilin, Efedrină); în ca- 
zuri speciale, corticoizi (în bronșiolite obliterante, astm bronşic); de ase- 
menea hiposensibilizare specifică sau cromoglicat disodic (în astmul 
bronşic alergic); 

— pentru combaterea hipoxiei (insuficienței respiratorii), pe lîngă 
mijloacele anterioare de dezobstrucţie bronșşică, se adaugă oxigenotera- 
pie, cu grijile respective adică prudent, în concentrație de 40—50%/, 
intermitent (încît să nu se ajungă la o hiperoxie bradipneizantă, impli- 
cit hiperpneizantă, cu consecințe grave); 

— pentru combaterea hipercapniei (insuficiența respiratorie severă 
cu retenţie de bioxid de carbon), se recurge neapărat la respiraţie asis- 
tată, mecanică (deci spital, serviciu de reanimare) şi la administrarea de 

acetazolamidă, respectiv Ederen; 

| — pentru combaterea modificărilor suferite de sînge (care se uită nu 
rareori, dar care nu trebuie uitate) se recurge, în raport cu datele furni- 
zate de laborator, la: sîngerare (în caz că hematocritul este peste 55%, 
repetat pînă ce el ajunge sub 500/ şi chiar 45%/) și la anticoagulante (cînd 

s-a semnalat o creștere a coagulabilității sanguine); 

— pentru combaterea depresiunii centrilor respiratori (marcată de 
greutatea tot mai mare a mișcărilor respiratorii, oboseala mușchilor res- 
pectivi, transpiraţii reci, senzaţie de asfixie iminentă), se administrează 
Micoren, Megimid, lobelină ș.a. dar — important — numai după ce s-a 
făcut și obținut deblocarea traheii şi bronşiilor, încît fluxul aerian prin 
ele, să se poată face uşor, fără dificultăţi; 

— pentru combaterea hipertensiunii pulmonare: evitarea eforturilor 
mari, gimnastică respiratorie, vasodilatatoare ale circulației pulmonare 
(miofilin, Hiposerpil, Talazolin); 

— iar pentru combaterea și corectarea cordului pulmonar cronic, mai 
ales cînd acesta a ajuns la decompensare: repaus la pat și regim desodat, 
tratament digitalic şi diuretic (preferînd acetazolamida sau aldactona), 
apoi antiobstructive bronșice, antibiotice, vasodilatatoare pulmonare, 
oxigen (adică din toate tratamentele anterioare, care sînt necesare toate 
aici, în faza foarte înaintată a pneumopatiei cronice). 


C. Terapia simptomatică se adaugă în măsura nevoii. Importantă este 
mai ales lupta cu tusea (cînd aceasta a devenit chinuitoare), cu expecto- 
raţia (cînd a devenit jenantă, obositoare), cu dispneea (cînd a devenit 
torturantă): 

— pentru tuse, calmante dar numai dacă nu există expectoraţie (pen- 
tru ca aceasta să nu fie împiedicată) sau într-o măsură prudentă (încât 
să nu producă, prin oprirea tusei, retenţie de spută); 

— pentru expectoraţie, fluiditiante, mucolitice, expectorante, (cum 
am arătat mai înainte); 

— pentru Arzi) măsuri de reechilibrare gazoasă a el Am dn 
funcţie de situaţia oxigenului şi a bioxidului de carbon) sau m abat 
| deblocare traheobronșică, atunci cînd dispneea ţine de o atare s ; 
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D. În fine, se mai poate adăuga terapia de recuperare, pentru pe- 
rioadele de restabilire funcţională respiratorie şi generală, măcar par- 
ţială şi pentru împiedicarea producerii de recidive: 

— gimnastică respiratorie, raţională (indicată și condusă de un spe- 
cialist, şi de preferință într-o clinică sau într-un sanatoriu); 

— fizioterapie, climatoterapie. 

Evident că recomandabil este a avea în minte totdeauna, atît crite- 
riile cît şi mijloacele mai înainte prezentate. Dar aplicarea lor, la un 
pulmonar cronic trebuie făcută adecvat, adaptat condiţiilor și situaţiei 
speciale ale bolnavului, sub control paraclinic repetat, adică în funcţie de 
datele biologice. De îndată ce ameninţă decompensarea respiratorie sau 
circulatorie, bolnavul trebuie internat. 


Notă finală 


Nu au fost cuprinse în carte, unele stări patologice mai rare. S-ar fi amplificat 
prea mult materialul. 

Lipsesc din bolile acute, pneumonia interstițială descuamativă, proteinoza al- 
veolară, bronşiolita obstruantă fibrozantă, care sint rare, nu au tratamente speciale 
şi sînt diagnosticate doar histopatologic; de asemenea atelectazia pulmonară şi he- 
motoraxul, rare şi ele. 

Nu sînt tratate amplu, din bolile cronice: diskinezia traheo-bronşică, pneumo- 
coniozele, micozele pulmonare, sifilisul pulmonar, sarcoidoza pulmonară, colageno- 
zele pulmonare, amiloidoza pulmonară, hemosideroza pulmonară primară şi secun- 
dară, chistul hidatic, microlitiaza alveolară, maltormaţiile pulmonare, tumorile pleu- 
rale. Și acestea sint rare. Și deși nu sînt prezentate amplu, unele din ele sînt cu- 
prinse în text, sumar, prin caracterele lor esențiale (v. tabel 179, ṣa.) 
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AFECŢIUNI ALE MEDIASTINULUI 


DIAGNOSTIC ȘI TRATAMENT 


Într-un spaţiu restrîns, mediastinul — porțiunea mediană a cavităţii 
toracice, situată între cei 2 plămîni, coloana vertebrală, stern, diafragm 
— cuprinde un număr apreciabil de organe și formaţii anatomice impor- 
i tante. 

Situaţia profundă a acestora face ca îmbolnăvirile lor să nu apară 
direct ci să se traducă — cel puţin la început — prin simptome și semne 
indirecte, repercusive, puţin clare; iar explorarea clinică a lor să nu dea 
decît puţine date informative. 

De aceea, în identificarea afecţiunilor organelor din mediastin se 
greşeşte nu rareori, mai ales la început; sau se face diagnosticul cu în- 

i tîrziere. De aceea, pentru a face un diagnostic cît mai prompt, medicul 
trebuie să fie capabil ca în fața unor simptome și semne nespecifice, 
rareori sugestive, să ştie să gîndească (și) la posibilitatea unui proces 
patologic în mediastin; trebuie să-și formeze perspicacitatea, să-și dez- 
volte capacitatea de evocare a unui atare proces. 


vi Cîteva cunoştinţe de bază sînt necesare în acest sens. Trebuie cunoscute bine: 
| — care sînt organele și formațiile anatomice din mediastin; — care sînt procesele 
patologice mai importante ale acestora; — care sînt simptomele şi semnele prin 
| care acestea se exprimă, care trebuie deci, să îndrepte gîndul şi cercetarea spre me- 
diastin. 

Anatomic, mediastinul cuprinde: — cordul cu pericardul şi vasele mari (aortă, 
arteră pulmonară, trunchi brahiocefalic drept, carotida primitivă stingă, cava su- 
perioară şi porțiunea toracică a cavei inferioare, venele azygos); — traheea şi bron- 
şiile primare; — esofagul în porţiunea lui toracică; — numeroşi ganglioni limfatici, 
dispuşi la hilurile pulmonare, de-a lungul traheii şi bronșiilor mari; apoi canalul 
toracic; — diferiți nervi (frenici, vagi, ganglionii și lanţul simpatic cu splanhnicii, 
à recurentul stîng, nervii cardiaci); — timusul sau resturile lui; — țesut celular con- 
Ai junctiv. À a 
à Piziologic, rolul mediastinului şi al organelor din el este complex: S= che 
pentru organele care leagă regiunea buco-faringo-cervicală cu organele torace 


abdomenului: — cutie de protecţie specială, în 


cadrul chiar al cutiei toracice, pen- 


991 


tru cord și vasele mari în special, — sistem auxiliar al circulaţiei de întoarcere, ve- 
noasă și limfatică, el ajutind aspiraţia toracică inspiratorie; — sistem tampon în 
cazul proceselor patologice care se dezvoltă în el, la început făcînd ca acestea să 
fie tolerate un timp, apoi făcînd ca ele să dea naştere la manifestări repercusive 
de compresie pe organele vecine şi la semne de condensare mediastinală. 


Procesele patologice principale care pot avea loc în mediastin (la care trebuie 
ştiut a gîndi, deci) sînt: — pericardite, dilatări cardiace, mai ales izolate (de atriu 
stîng); — aortite, anevrism aortic, mai rar de trunchi brahiocefalic drept sau de 
carotidă stîngă; — tromboză sau compresie pe cava superioară, eventual pe cava 
inferioară (rar), — adenopatii diverse; — procese esofagiene inflamatoare, tumo- 
rale, spasmodice sau relaxante, diverticuli; — procese timice (hipertrofie, tumori); 
— procese ale nervilor (tumori, inflamații, suferințe de compresie sau de iritaţie); 
— procese celulo-conjunctive (inflamații, tumori), 

Manifestările clinice (adică simptomele şi semnele) la care aceste procese pato- 
logice pot da naștere sînt destul de numeroase şi variate. Ele rezultă pe de o parte 
din suferința directă a organului afectat (dureri, tulburări funcţionale), pe de altă 
parte din compresia şi/sau iritația pe care procesele patologice le exercită asupra 
organelor vecine. Pot constitui astfel, expresia unui proces care are loc în mediastin 
(în unul din organele lui), următoarele simptome şi semne: — ca simptome, dureri 
toracice, tuse, dispnee, alterări ale vocii (disfonie), sughiţ, disfagie; — ca semne cli- 
nice, cianoză regiunii superioare a corpului, venectazii, edem în pelerină; modificări 
oculare unilaterale şi a coloraţiei pielii feţei; modificări ale pulsului; venozităţi 
capilare sau tronculare pe torace; jugulare turgescente, deformaţii toracice; modi- 
ficări percutorii şi anumite semne auscultatorii. 


Iată o primă schemă a manifestărilor de compresiune din cadrul sindromului 
mediastinal (după criterii viscerotopografice). 

Compresie arterială: 

— pe trunchiul brahiocefalic drept sau pe artera subclaviculară stingă — hi- 
posfigmie, scăderea tensiunii arteriale şi a indicelui oscilometric de partea res- 
pectivă; 

— pe artera pulmonară — cianoză pronunțată — suflu sistolic în focarul res- 
pectiv (spaţiul II intercostal drept, parasternal). 

Compresie venoasă: 

— pe cava superioară — semne de stază cerebrală (cefalee, amețeli, somnolenţă), 
de stază la față (cianoză, epistaxis); turgescența venelor gîtului, edem „în pelerină“, 
circulaţie colaterală abdominală superficială de tip cav superior (adică în sens des- 
cendent); 

— pe trunchiul venos brahiocefalic — la fel, dar cu localizare unilaterală; 

— pe cava inferioară — hepatomegalie de stază (cu vagă jenă spontană, cu 
dureri la apăsare); cianoză și edem al membrelor inferioare; eventual ascită; cir- 
culație colaterală abdominală superficială de tip cav inferior (în porțiunea infe- 
rioară a abdomenului); eventual proteinurie, hematurie; 


— pe marea venă azygos — circulaţie colaterală completă, cu dilatare apa- 
rentă, mare, a venelor intercostale; hidrotorax drept uneori; 

— pe venele pulmonare — hemoptizii, congestie pulmonară pasivă a bazelor, 
hidrotorax. 


Compresie cardiacă: 

— deplasare în dreapta sau în stînga a inimii; puls mic, puls paradoxal Kuss- 
maul; hipotensiune arterială; fenomene de hipodiastolie; eventual dureri de tip 
stenocardic. 

Compresie traheobronşică: 

— tuse, uscată, rebelă, iritativă;, uneori spasmodică, lătrătoare; dispnee de jenă 
a trecerii aerului, inspiratorie + tiraj (aspirație toracică inspiratorie). 

Compresie esofagiană: 

— disfagie; regurgitaţii cu alimente nedigerate, nemodificate (cel mult des- 
compuse) dar fără acid (nu au ajuns în stomac); 

Compresii nervoase: i 

— pe nervul recurent sting — voce bitonală, tuse bitonală; răguşeală, atonie; 
+ spasm glotic; d 

— pe nervul frenic — sughiţ, nevralgie de tip frenic; paralizie a diafragmului, 
diafragm ridicat; 
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| 
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pe nervii intercostali — nevralgie, dureri locale; reducerea ampliațiilor to- 
racice respiratorii de partea respectivă; 


— pe nervul ovacii dureri anginoase de tip stenocardic; dispnee de tip ast- 
matic; disfagie, vărsături, diaree (eventual), + tahicardie; 
— pe lanțul simpatic — tahicardie, paloare hemifacială (de excitație), sindrom 


eg Bernard-Horner (prin pareză); accese de hipertensiune arterială paroxis- 
ic ; 


Compresie pe canalul toracic: 
E edeme (pe pereții toracelui, membrul superior, perete abdominal, + membre 
inferioare); revărsate chiloase în pleure sau în peritoneu. 


Se vede bine din textul anterior, cît de multe simptome şi semne locale, la 
distanță, generale pot fi produse de procesele patologice dezvoltate în mediastin. 
(Acestea numai prin compresiune; dar pe deasupra mai sînt semne condiționate 
de densificarea din mediastin, simptome şi semne la distanță legate de natura pro- 
cesului patologic și influențele lui asupra sîngelui, stării generale, sistemului ner- 
vos etc.). Sînt cîteva zeci de astfel de simptome și semne. Şi este explicabil acest 
număr mare, dat fiind numărul mare de organe și formaţiuni cuprinse în mediastin 
şi diversitatea de procese patologice pe care fiecare din acestea le poate prezenta, 

Trebuie menţionat însă, că niciodată aceste simptome şi semne nu se întîlnesc 
toate împreună, concomitent, la un același bolnav, ci numai parţial, pe grupe, după 
organul afectat, natura procesului respectiv, topografia lui. 


Tabelul care urmează prezintă, într-o altă formă, respectiv într-o în- 
lănţuire clinică, inventarul simptomelor și semnelor care pot apare în 
afecțiunile mediastinale, care deci, întîlnite la un bolnav anumit, tre- 
buie să facă pe medic să gîndească (între alte eventualităţi) şi la posi- 
bilitatea unei afecţiuni mediastinale. 

Este drept, că bună parte din ele sînt banale, necaracteristice, nesu- 
gestive, de o valoare foarte relativă, capabile mai curînd să îngreuieze 
diagnosticul, orientîndu-l pe piste greşite. Dar sînt unele din acestea, 
destul de specifice, încît să facă așa ca gîndul unui medic (unui medic . 
bun) să se îndrepte spre posibilitatea unei afecțiuni mediastinale, să 
suscite ideea posibilității unei atari afecţiuni (constituind astfel, o amorsă 
de diagnostic, într-un domeniu de patologie destul de greu de diagnosti- 
cat, din cauza dificilei lui accesibilităţi). 


Tabelul 182 


SIMPTOME ȘI SEMNE DE ORIGINE MEDIASTINALĂ 
(care trebuie să sugereze deci, existența unui proces mediastinal) 


„AGITARE ini VOIP At otet PRR a e Pop RA Dau aa e ee 


Dureri toracice, care pot îmbrăca aspecte diverse: : 

— retrosternale; sînt cele mai sugestive; uneori S earo cter difuz, imprecis, de ten- 
siune, de plenitudine interioară; alteori vii, ascuțite = 

— de tip frenic (parasternale, la baza gîtului, anterior) — în proceso an EE 
nului anterior, superior, inferior; de timus, vase mari, pericard, guş > 
țesut celular al mediastinului; A È 

— de tip anginos, stenocardic — în procese ale mediastinului anterior Supa sau 
ale hilului pulmonar, iritînd plexul cardioaortic, comprimînd coronar an aS 

— de tip parietonevralgic — în procese ale mediastinului posterior situate ling 
loana vertebrală și peretele costal; 

— de doglutiției pE care afectare a esofagului, sau compresia lui prin procese din 
mediastinul posterior Ata 

Dispnee, care poate îmbrăca și ea aspecte diferite: motenţă respirato- 

— ii tind merge pînă la o stare de insu | 
R AR mepit at A Mo rada căile respiratorii traheobronşice; în sp gou 
glotic (cînd se adaugă şi cornaj); 
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Tabelul 182 (continuare) 


— de tip expirator, astmatic, putind merge pînă la aspectul accesului de astm bron- 
ŞIe, mai ales cînd se produce în accese — în procese care produc iritaţia va- 
ului; 

Disfagie (la care se pot adăuga regurgitaţii de tip esotagian): 

— care poate fi superioară, medie, inferioară — în raport cu procesul patologic şi 
situația lui (anevrism de aortă, neoplasm, ganglioni mediastinali, diverticul eso- 
fagian plin etc): 

Disfonie legată de paralizia recurentului stîng (coarda vocală): 

— de tip bitonal (voce și tuse bitonală) — în legătură cu procese ca anevrism aor- 
tic, proces neoplazic mediastinal superior, ganglioni hilari, gușă plonjeantă, hi- 
pertrofie de timus etc. 

Tuse, care și ea poate prezenta mai multe tipuri: 

— uscată, iritativă, rezistentă — în procese care corigestionează sau irită traheea şi 
bronșiile mari; 

— spasmodică, lătrătoare — mai ales în procese hilare ganglionare (cu deosebire 
la copii, pe fond spasmofil) 

Sughiţ, prin iritaţie frenică — în procese situate în mediastinul anterior (ale va- 
selor mari, pericardului diafragmului, timus) 

Cianoza feței și a buzelor, coexistînd cu turgescența venelor jugulare (eventual şi a 
membrelor superioare) şi uneori un edem al feţei şi gîtului („edem în peleri- 
nă“) — denotînd un proces care comprimă cava superioară, se află deci în me- 
diastinul superior-posterior (la hil, deasupra: proces neoplazic, ganglionar, infla- 
mator, anevrismal) 

Venectazii abdominale superioare, descendente, de tip cay superior, apărînd ca o 
circulaţie colaterală dezvoltată — în aceleaşi procese 


Ficat mărit, congestiv (realizînd reflux jugular, la presiune; aceasta fiind dureroa- 
să), + ascită, + circulaţie venoasă colaterală abdominală de tip inferior-descen- 
dent (tip cav inferior) + edeme cianotice ale membrelor inferioare — denoting 
compresia pe cava inferioară — prin procese ale mediastinului inferior (pericar- 
dic, esofag inferior, diafragm, celulite inferioare); semne care înșeală deseori, 
fiind luate drept semne de insuficiență cardiacă congestivă. 

Modificări oculare unilaterale (exoftalmie sau enoftalmie; lărgire sau strîmtare a 
fantei palpebrale; midriază sau miozis) legate de procese mediastinale superi- 
oare și posterioare unilaterale, iritînd sau. lezînd firişoarele simpatice comuni- 
cante din ultimele rădăcini cervicale și primele dorsale (neoplasme înalte, de obi- 
cei, mai rar mediastinale superioare). 

Modificări faciale unilaterale (congestie sau paloare, transpiraţii sau uscăciune, mo- 
dificări trofice) — cu aceiaşi semnificaţie ca şi modificările oculare. 


Modificări de puls, care pot fi: 

— inegalitate de puls, de o parte fiind mai șters, mai mic — denotînd o compresie 
pe trunchiul brahiocefalic în dreapta sau pe subclavia stîngă, deci un proces me- 
diastinal superior (anevrism aortic cu evoluţie superioară, neoplasm, ganglion 
mare etc.); 

— puls paradoxal Kussmaul, adică slăbirea pînă la dispariţie a pulsului în inspi- 
raţii profunde, pentru a reapărea în expiraţii fenomen observat de obicei în 
mediastino-pericardite exudative sau plastice (mai ales în acestea din urmă): 

Modificări toracice aparente la inspecţie ca: 

— reţea venoasă superficială, subcutanată dezvoltată (circulaţie colaterală), cu 
apariţia și a venelor intercostale denotînd o compresie pe vena azygos (uneori 
unilateral) — prin procese mediastinale posterioare şi/sau superioare (neoplazice 
mai ales, mai rar inflamatorii, adezive); 

— deformaţii ale cutiei toracice, ca bombări — în caz de tumori sau procese dila- 
tante (anevrism aortic; neurofibrom etc,); sau retracţii ale peretelui — în caz 
de atelectazie pulmonară, legată la rîndul ei de un proces mediastinal retractil, 
de un proces fibros mediastino-pericardic etc. 

Semne stetacustice anumite (unele mai sugestive, altele din contră, putind induce 
în eroare): 

— matitate parasternală întinsă, sau paravertebrală (semnul cel mai sugestiv, mai 
valoros, atunci cînd există); 
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Tabelul 182 (continuare) 


i — sutluri pulmonare de compresie bronşică sau goluri auscultatorii de suprimare 
a circulaţiei respiratorii a aerului prin o dezvoltare tumorală; eventual bronhofo- 
| nie sau pectorilocvie afonă ș.a.m.d, (semne mai greu de interpretat, mai ales 
| cînd sint izolate, mai de ajutor cînd se asociază celorlalte dinainte). 
În fine, examenul radiologic (solicitat în urma sugestiilor diagnostice emanate 
de la datele clinice, mai înainte menţionate; sau efectuat fortuit, incidental) 
aduce informațiile, datele cele mai valoroase pentru diagnostic: 
— umbre, opacităţi anormale, suplimentare, invadînd spaţiile luminoase, obișnuite, 
normale, ale mediastinului; 


| — modificări de poziţie şi de raporturi ale organelor din mediastin (deviații de 
| aortă, trahee, esofag, cord chiar); 

| — modificări de amploare ale opacităților normale din mediastin (mărirea umbrei 
| aortice denotînd anevrism; mărirea umbrei cardiace denotînd un proces car- 
| diopericardic; mărirea umbrei ganglionilor hilari denotînd un proces care are 
| loc în aceştia). 

| 

| 


Şi tot examenul radiologic (împins eventual mai departe, cu tehnici speciale, in- 
suflații, ingestie de bariu etc.) poate aduce informaţii asupra naturii procesului 
patologic şi sediului lui: după situația umbrelor anormale, după desenul lor, 
gradul de opacitate, 

Dar pentru rezultatul diagnostic final, mijlocul cel mai bun rămîne confruntarea 
datelor clinice, radiologice, de laborator și judecarea lor în ansamblu. 


CUM SE FACE DIAGNOSTICUL 
INTR-O AFECȚIUNE MEDIASTINALA? 


Se tace în 2 timpi: 1. diagnosticul pozitiv de sindrom mediastinal (de 
"prezenţa, existența în mediastin, a unui proces patologic), 2. diagnostic 
etiologic (care este procesul, afecțiunea? de care din organele mediasti- 
nului ţine și care îi este natura: neoplazică, inflamatorie, vasculocardia- 
că, hemopatică etc.). 

Evident că se pleacă de la unul sau mai multe simptome pe care le 
acuză bolnavul; de la unul sau mai multe semne care au fost descope- 


| vite la examenul bolnavului (uneori incidental); de la simptome şi 
semne care au suscitat ideea că în mediastin este posibil să existe un 
proces patologic (uneori ele pot sugera chiar și locul eventual al pro- 
cesului; mediastinul anterior, posterior, superior, inferior). 


Odată ce ideea posibilității a născut, se trece la examenul complet, 


sistematic, atent, al bolnavului; și cu cît apar mai multe semne sau 
simptome care se înscriu în favoarea diagnosticului presupus, ansamblul 
simptomatic (sindromul mediastinal) devenind mai amplu, cu atît mai 
mult diagnosticul de proces mediastinal devine din posibil, probabil şi 
tot mai probabil; devenind cert atunci cînd procesul patologic este obiec- 
tivat cu precizie (de obicei radiologic; sau mai rar, prin puncție, medias- 
tinoscopie, examene paraclinice etc.). 

Etapa I. Diagnosticul de sindrom mediastinal (în mediastin se petrece 
ceva; există probabil un proces patologic extensiv, compresiv, „adeziv). 

Asupra posibilității unui proces mediastinal atrage atenţia RSNA 
lui, unul din simptomele prezentate de bolnav sau din semnele găsite 
la examenul lui obiectiv, de către medic. Trecerea de la simptom sau 
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Tabelul 183 


DIAGNOSTIC POZITIV DE AFECŢIUNE MEDIASTINALĂ 
Mersul procesului mintal, în stabilirea diagnosticului 
I. SIMPTOME ȘI SEMNE CARE TREBUIE SĂ EVOCE NEAPĂRAT, 


O AFECȚIUNE MEDIASTINALĂ 
(INDICATORI DE MARE PROBABILITATE PENTRU O ATARE AFECȚIUNE) 


Simptome şi semne | Ce poate fi? La ce trebuie gindit? 
ps e SA e SI a O a RS a N a a N 


O disfagie joasă Proces esofagian? (inflamație sau tumoră 
(jenă la deglutiție cu senzaţia de opri- stricturantă ? diverticul umplîndu-se une- 
re a alimentelor) + regurgitaţii eso- ori?) 
fagiene (alimente nedigerate, cel mult | Proces juxtaesofagian compresiv? (peri- 
alterate) cardic, aortic, tumoral etc.?) 

O durere toracică Proces mediastinal difuz? — cu prinde- 
retrosternală profundă rea masivă a nervilor profunzi și parie- 
sau dorsovertebrală profundă tali? (proces pericardic, aortic? o tumoră 


sau o simplă senzație profundă de masivă? o mediastinită amplă, acută sau 
greutate, apăsare, distensie (mai ales cronică scleroasă?) 

dacă s-a putut exclude, un proces 

pleuro-pulmonar) 

O durere de tip frenic (parasternală, | Un proces mediastinal anterior? (pericar- 
cu iradieri în sus; sau la baza gîtu- dic, diafragmatic? o gușă plonjeantă in- 
lui între fascicolele de inserţie ale tratoracică? o hipertrofie de timus? o 


mușchiului sterno-cleido-mastoidian) inflamație difuză a țesutului celular?) 
O durere la deglutiţie Un proces esofagian sau paraesofagian? 
O durere la inspir sau expir profund | Un proces inflamator sau tumoral, cu co- 
sau în anumite poziţii corporale nexiuni diafragmatice? 

Vocea bitonală Afectare a recurentului stîng? (anevrism 
Tuse bitonală aortic? adenopatie hilomediastinală? tu- 


moră, mediastinită, atriu stîng mult mă- 
rit în cadrul unei stenoze mitrale, semn 
Ortner? sau un proces inflamator nevri- 
tic, afectînd direct unul din recurenţi?) 


Un edem ,în pelerină“ Un proces mediastinal superior, compri- 
-+ facies cianotic, buze cianotice mînd vena cavă superioară; adenopatie? 
-+ jugulare turgescente (inflamatorie,  leucemică, hodgkiniană 


etc.), o tumoră, timus hipertrofiat, gușe 
plonjeantă, mediastiniţă superioară? 
| za aut e i Sani Sea e i 0 eu sa aia 


O circulaţie venoasă superficială, pa- | Proces inflamator sau tumoral sau seche- 
rietotoracică, intens aparentă, unila- lar scleros, care a prins vena azygos 
teral € 

caut S r E E a E 


O matitate sternală sau parasternală, | Proces tumoral sau inflamator, masiv, în 
incidental descoperită; sau dorsală, mediastin? (la nivelul matității) 


paravertebrală 
pe caci CARE O ge > SR T a E R 
Puls radial asincron sau inegal Anevrism aortic sau de trunchi brahioce- 


falic drept? 
sau variabil cu respiraţia (Kussmaul) | Pericardită adezivă, scleroasă ? 


pia poza oo rd ONE ERORI ID OET a a e AURIE Sete IN A N 
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Tabelul 183 (continuare) 


Simptome şi semne Ce poate ti? La ce trebuie gindit? 


DP E i ai e 


Radiologic Un proces mediastinal co i 

. . . v nd 7, 
o opacitate mediastinală anormală, mator, tumoral) a cărui irimia 
o deviaţie de organe din mediastin strat etiologic, rămîne să fie fixate ulte- 


(esofag, trahee, aortă, cord), rior prin investigaţii i 
ROLLA i în contin 
O creştere a opacității normale a unuia i eră 


din organe (cord, ganglioni etc.) 
E ee NR 
II. SIMPTOME ŞI SEMNE ÎN FAȚA CĂRORA TREBUIE GÎNDIT (ȘI) 


LA O AFECȚIUNE MEDIASTINALĂ, POSIBILĂ 
(INDICATORI DE POSIBILITATE PENTRU O ATARE AFECȚIUNE) 


O tuse răguşită, lătrătoare, spasmodică | Proces hilar sau paratraheal? 
mai ales cînd s-au înlăturat procese adenopatii, anevrism, tumoră, mediasti- 


bronhopulmonare și cînd persistă, re- nită? 

zistă terapeutic, progresează, se ac- un atriu stîng mărit, la un mitral? 
centuează 

O durere toracică de tip nevralgie Proces mediastinal posterior paraverte- 
sau de tip anginos mai ales cînd nu bral? 

există o motivare parietală sau coro- aortită descendentă, anevrism aortic des- 
naro-miocardică; cînd persistă şi pro- cendent? 

gresează mediastinită? tumoră (de esofag etc.) 


Proces mediastinal anterior paracardiac? 
pericardită uscată, scleroasă; tumoră de 
vecinătate paracardiacă? 


"O dispnee persistentă + accese paro- | Un proces mediastinal paratraheobronșic, 


Xxistice mai ales inspiratorie + ti- eventual hilar, compresiv  (strimtorînd 
raj + cornaj sau wheezing; canalele respiratorii) > 
mai ales cînd s-a exclus un proces la- | Æ reflexogen (adăugînd paroxistic feno- 


ringian, traheal, bronşie obstructiv, | mene bronhospastice)? 
pulmonar, pleural, cardiac ; 


Un sughiț persistent Un proces mediastinal anterior sau late- 
cind nu s-a găsit o cauză evidentă ral, paracardiac, parafrenic; sau inferior 
şi cînd persistă diafragmatic? inflamator, neoplazic... 


i ă și iasti ior? care 
O cianoză limitată la față şi la buze | Un proces mediastinal superior? 
mai ales persistentă, progresivă comprimă uşor vena cavă superioară, 
cînd s-a văzut că nu are o cauză res- | obstruînd-o parțial: ia 
piratorie sau cardiovasculară; nu poa- | adenopatie hilară, mediastinită, 
te fi explicată astfel tumoră, guşă plonjantă etc. 

Oo TDN E ea Sia AO E A E A ele 

Bă up SD nu ot A a 5 
Turgescența jugularelor Aceeași explicaţie ca mai sus 
mai ales dacă persistă și progresează 
şi cînd nu s-a descoperit la bolnavul 
reapeny o boală cardiacă justifica- 
ivă; 
bolnavul nu este în insuficiență car- 
diacă A 
ERIE 00 ca Aa NE NE ata aaa Ace MOSS ARES e a 
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23 — Baze clinice, vol. III; 


Simptome şi semne 


Manifestări oculare unilaterale 
constituind un sindrom Cl. Bernard- 
Horner: 

miozis cu enottalmie 

(sau midriază cu exoftalmie cînd este 
excitație simpatică) 

cînd s-au eliminat cauzele posibile 
cervicale, medulare, vertebrale, pulmo- 
apicale 


Manifestări vasomotorii ale feței, uni- 
lateral cînd s-au eliminat cauze cer- 
vicale sau nervoase cerebrale (nervi 
cranieni) 


O circulație venoasă, fină, capilară de 
venule uşor varicoase, de-a lungul li- 
niei inserțiilor diafragmului sau in- 
terscapulovertebral după ce s-a elimi- 
nat un proces pleuro-pulmonar tbc. 
sau luetic, cu simfiză pleurală 


Radiologic, descoperirea incidentală a 
unor deviații de organe mediastinale 
(esofag, trahee etc.), a unei modificări 
de contur sau de amploare a acesto- 
ra, adică a uneia din opacitățile nor- 
male ale mediastinului (cord, gangli- 
oni, aortă etc.). 


Un proces mediastinal superior şi lateral 
interceptind 

fibrele simpaticului cervical? 

inflamație, neoplasm etc. 


Tabelul 183 (continuare) 


Ce poate fi? La ce trebuie gindit? 


Lă 


Aceeaşi explicaţie ca mai sus 


Proces mediastinal hilar? interceptind mai 
ales venele mediastinale și pulmonare 


Ar putea fi vorba de o afecţiune proprie 

a acestor organe (esofag, trahee, cord, 
aortă, ganglioni etc.), neajunsă la a de- 
termina repercusiuni patologice cu răsu- 
net clinic, asupra celorlalte organe din 
mediastin; dar mai poate fi vorba de o 
repercusiune asupra lor, a unor procese 
patologice tot din mediastin, din veci- 
nătate 


PR e PE l a mŘŘĖōõō— 
III. CUM TREBUIE PROCEDAT PENTRU A AJUNGE LA CONFIRMAREA 
(SAU INFIRMAREA) DIAGNOSTICULUI, CÎND SUSPICIUNEA LUI A NĂSCUT 
PRINTR-UNUL DIN SIMPTOMELE SAU SEMNELE ANTERIOARE? 

CLINIC 
PR N a N N N a N e 


Elemente de precizare 


Ce trebuie făcut 


Oricare din aceste simptome, adăusin- 


Anamnestic 
du-se la manifestările care au atras aten- 


Completarea interogatoriului pentru a 
releva eventuale alte simptome. Deci 
bilanț simptomatic total: 

dureri toracice spontane? unde? 
tuse? disfagie? 

dispnee? distonie? 


ţia, vine să întărească suspiciunea, să 
crească posibilitatea unui proces patolo- 
gic mediastinal, să facă diagnosticul tot 
mai probabil 

Mai ales dacă simptomele descoperite au 
caractere de tip mediastinal, sugerind un 


proces mediastinal (cum se vede în ta- 


belele anterioare) 
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Tabelul 183 (continuare) 
RI MERITE N E a ae ea 


Elemente de precizare 
Ce trebule tăcut (care vin în sprijinul diagnosticului) 


Examen fizic obiectiv cît mai complet 
şi amănunțit mai ales al toracelui, 
căutînd unele semne speciale 


Inspecţia: 

Faţă, buze O cianoză fără motivare cardiorespiratorie 
O roşeaţă unilaterală a feței 

Ochi Midriază sau miozis unilateral, nemoti- 
vate printr-un proces cervical, vertebral, 
medular sau pulmoapical; + exo- sau 
enoftalmie unilaterală 

Git Jugulare turgescențe fără motivare car- 
diacă, în absenţa unei insuficiențe car- 
diace 
Pulsaţie ritmică a laringelui 

Ansamblul faţă, gît „| Edem în pelerină 

'Torace Circulaţie venoasă superficială evidentă 


unilateral, tip azigos 

Varicozităţi fine capilare — mai ales þa- 
zal sau interscapular 

Imobilitate respiratorie a regiunii ster- 
nale inferioare 

Retracţia sistolică a spaţiilor intercostale 


precordiale 
Un proces vertebral potic 
Percuţia O matitate sternală sau parasternală; sau 
vertebrală-paravertebrală T;_7 
Auscultaţia Sufluri însolite în regiunea paravertebrală 


sau sternală 

Raluri diverse; sindrom pseudocavitar în 
aceleaşi zone 

Suflu sistolic în focarul pulmonarei 
Frecături precordiale. Tuse în ecou 
Bronhofonie şi pectorilocvie afonă trans- 
vertebrală (D'Espine) 

Percuţie -++ auscultaţie Transonanţă toracică sterno-vertebrală 

(D'Oelsnitz) 


Cu cît se însumează mai multe simptome și semne, probabilitatea diagnosticului 
creşte 

Pe baza unui ansamblu simptomatic satisfăcător, se poate face un diagnostic pre- 
zumtiv, chiar numai clinic 

Dar pentru diagnosticul de certitudine şi pentru precizarea naturii procesului, tre- 
buie recurs la investigaţii paraclinice 


RADIOLOGIC 
Se înscriu pentru diagnosticul de proces patologic mediastinal: 
— prezența de umbre, opacităţi anormale, variate ca formă, densitate, contur (după 
cauză) 
— prezența unor modificări de poziţie și/sau raporturi, ale umbrelor organelor din 
mediastin 
— prezența unor modificări de contur şi amploare, ale opacità 
diastin 
pa EN i a al a A PN e a NE E RENE AC 
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ților normale din me- 
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semn la ideea unui eventual proces mediastinal (adică naşterea ideii ipo- 
tetice de proces mediastinal) depinde de perspicacitatea medicului, de su- 
gestibilitatea lui, de cunoștințele şi experiența lui; depinde însă şi de 
simptome; căci sînt unele care trebuie să trezească unui medic bun, 
neapărat și imediat, gîndul la o afecțiune în mediastin; sînt altele însă, 
cum am mai spus, necaracteristice, capabile mai mult a încurca, a orienta 
fals, dar în fața cărora medicul trebuie să știe a gîndi și la posibilitatea 
unei eventuale afecțiuni mediastinale. 

A, Sugestive în mod obișnuit, trebuind să evoce posibilitatea unui pro- 
ces patologic în mediastin, sînt şi trebuie să fie următoarele simptome și 
semne, care se impun atenției sau care sînt descoperite incidental: 

— edemul în pelerină al feţei și gitului (semn. de compresie pe cava 
superioară, exprimînd obișnuit, un proces în mediastinul superior); 

— vocea sau/și tusea evident bitonală (acest fenomen fiind mai tot- 
deauna datorit unei paralizii de recurent stîng, condiţionată la rîndul ei, 
mai totdeauna de un proces situat în mediastinul superior; proces dese- 
ori aortic ori hilar, mai rar prin o gușşe. plonjeantă ș.a.); 

— disfagia joasă, în zona toracelui, mai ales cînd persistă, jenează, 
creşte, este dureroasă; cînd se însoţeşte de regurgitaţii de tip esofagian 
(cu alimente nedigerate, eventual descompuse însă, alcaline sau neutre dar 
nu acide); 

— o durere retrosternală, profundă, surdă mai mult decît vie; mai ales 
dacă nu poate [fi legată deocamdată de un proces pleuropulmonar, car- 
diac, parietotoracic, diafragmatic; sau dacă este provocată ori exagerată 
de anumite poziţii, de inspir sau expir forţat; sau dacă ia aspect de du- 
rere frenică (adică parasternală, cu iradieri în sus); 

— o matitate parasternală evidentă, descoperită incidental, la un 
examen obiectiv atent și conştiincios (+ unul din fenomenele anterioare 
sau izolat, fără altă manifestare conexă). 

— pulsul radial asincron și/sau inegal sau dispărînd în cursul inspì- 
rațiilor profunde. 

B. Mai sînt apoi, unele simptome și semne, care fără să fie atit de 
pregnante, de caracteristice, pot şi trebuie să îndrepte gîndul medicu- 
lui către eventualitatea unui proces mediastinal (alături de alte even- 
tualităţi posibile). Astfel: 

— turgescenţa jugularelor, mai ales cînd se însoţeşte de cianoza feţei 
şi cînd bolnavul nu oferă simptome și semne de insuficiență cardiacă 
dreaptă (după această eventualitate comună, insuficiența cardiacă, cea 
care trebuie evocată, este compresia posibilă a cavei superioare); la fel, 
o reţea venoasă fină, apărută la baza toracelui, de-a lungul inserţiei dia- 
fragmului sau subelavicular unilateral; 

— o tuse răgușită, lătrătoare (din cauza repetării ei dese, ca un 
lătrat), mai ales cînd nu există elemente justificative aparente în apa- 
ratu] respirator; 

— un sughiț, care deși poate fi produs de multe condiţii patologice 
extramediastinale, trebuie să îndrepte gîndul și spre această eventuali- 
tate mediastinală; mal ales cînd altele nu ies la iveală, şi cînd persistă 


și creşte; 
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— o durere dorsală interscapulovertebrală, mai ales dacă este fixă, 
perseverentă, crescîndă și dacă nu se dovedeşte a fi legată de muşchii 
regionali, de coloana vertebrală, de pleure, nervi intercostali; 

— o matitate paravertebrală, interscapulovertebrală tot în aceeași 
regiune dorsală, care nu se dovedește a fi condiționată de un proces 
pleuropulmonar corespunzător. 


Dar cum fenomenele menţionate nu au decît o valoare sugestivă, de 
fenomene-semnal (cu condiția ca medicul să aibe prespicacitatea de a 
sesiza semnalul!), pentru precizarea diagnosticului (a cărui idee a fost 
suscitată de semnal) este nevoie de elemente de certitudine. Acestea tre- 
buie să fie căutate anume. Și sînt furnizate de clinică uneori, dar mai 
ales de radiologie (care trebuie neapărat solicitată intens și multiplu; 
şi fără contribuția căreia nu se poate ajunge la un diagnostic clar și 
sigur) și eventual de alte mijloace de explorare tehnică; 

— sub raport clinic, contează apreciabil, .coexistența mai multora din 
semnele şi simptomele mai înainte menţionate, grupîndu-se într-un 
ansamblu simptomatic mai amplu, care cu cît este mai larg cu atît devine 
mai greu în semnificaţie diagnostică („sindromul mediastinal“) și con- 
feră tot mai multă certitudine presupunerii inițiale; 

— tot sub raport clinic, contează mult eventualele semne de densifi- 
care mediastinală, care s-ar găsi: matitate parasternală sau paraverte- 
brală, sufluri sau găuri auscultatorii în aceleași zone, apariția mani- 
festă, la suprafață, a unor modificări evidente ca bombări, retracții, pul- 
saţii etc. (trădînd o pungă anevrismală, o tumoră, o inflamație sclerore- 
tractilă etc.); 

— radiologic, prezența unei umbre opace anormale în mediastin sau 
creşterea și modificarea de formă a unei opacităţi normale (opacitatea 
aortică, cardiacă, hilară) sau modificarea de raporturi și de poziţie a 
organelor din mediastin (deplasări, îndoituri, prin împingere sau trac- 
țiune) sînt aspecte de valoare importantă, absolută chiar, pentru că 
obiectivează clar, prezența procesului patologic şi ajută chiar la preci- 
zarea originii (organului) şi naturii lui. 

— şi dacă informaţiile radiologice nu sînt deplin mulțumitoare, se 
mai poate recurge încă, la o mulțime de tehnici fine, fie radiologice 
(tomografii, radiografii după ingestie de bariu sau insuflaţie mediastinală 
gazoasă, aortografie, angiocardiografie, bronhografie, limtogratie ş.a.), 
fie de alt ordin (bronhoscopie, esofagoscopie, mediastinoscopie, biopsia 
unui ganglion supraclavicular $.a.), dar acestea doar în clinică şi în mă- 
sura sugestiilor sau semnelor de întrebare ridicate de datele clinice. 


Etapa a II-a. Trebuie precizat apoi, procesul patologic şi organul 
mediastinal de care el ține; adică diagnosticul etiologic*, Cum însă, pro- 
cesele patologice cauzale posibile sînt foarte numeroase, se înţelege că 
diagnosticul etiologic este destul de greu, şi soluționarea lui cere, pe 
lîngă datele clinice și o serie de date paraclinice; de aceea bolnavul 
trebuie internat în clinică. Dar şi pînă la internarea bolnavului, medi- 


N les- 
* Operaţiile mintale I și II pot merge chiar împreună, concomitent Şi mu de 
părțit, ale despäriirea este condiționată mal ales de motive didactice (în ve- 
derea clarității raționamentelor și argumentaţiei), 
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cul practician (internist, generalist) poate căpăta unele indicaţii de pro- 
babilitate asupra naturii procesului, de la datele clinice și radiologice 
efectuate ambulator, ale bolnavului, anticipind oarecum operaţiile din 
clinică; şi poate ajunge chiar la un diagnostic etiologic prezumtiv (mar- 
cînd prin aceasta, buna lui pregătire profesională). 

Criterii în acest sens sînt de 3 categorii: — date clinico-topografice 
indicînd sediul procesului patologic, situaţia lui în cadrul mediastinului; 
— aspectul radiologic, cu unele particularități pentru anumite procese 
patologice; — simptome şi semne conexe, de ordin general, clinic și de 
laborator. 

A. Clinico-topograţic, ajută orientării către diagnosticul etiologic, 
următoarele date: 

— semne de compresie pe cava superioară (edem în pelerină sau 
simplă cianoză ori turgescenţa jugularelor), semne de compresiune pe 
aortă (inegalitate sau asincronism de puls radial, suflu sistolic aortic 
superior), semne de compresie pe plexul cardio-aortic (dureri precor- 
diale, mai ales de tip anginos, stenocardic), semne de compresie traheo- 
bronşică (dispnee, tiraj, cornaj, tuse de iritaţie), o matitate sternală mai 
ales a manubriului, indică în genere un proces situat în mediastinul 
anterosuperior; şi acesta poate fi: un anevrism aortic, o gușe endotora- 
cică, o mediastinită specifică luetică, un timus hipertrofiat, un neoplasm 
sternocostal, pericardic sau traheal, ganglionar, eventual un disembriora; 

— semne de suferință a esofagului (disfagie medie sau joasă), simp- 
tome de iritație sau compresie a rădăcinilor şi nervilor intercostali (du- 
reri dorsointercostale, profunde sau de tip nevralgic), simptome şi 
semne de compresie a aortei descendente (dureri intermitente de tip angi- 
nos dar dorsale) sau ale cavei inferioare (ficat mărit, congestiv, semne ca 
cele din asistolie adică edeme, eventual ascită), denotă un proces în 
mediastinul posterior care poate fi: un neoplasm esofagian (dacă este 
vorba de o disfagie continuă, progresivă) sau de un diverticul esofagian 
(dacă este vorba de o disfagie intermitentă), de un anevrism al aortei 
descendente, o mediastinită tbc., o tumoră ganglionară cu evoluţie poste- 
rioară, un abces osifluent pottic, un fibrom, un lipom, un disembriom; 

— simptome de iritație a frenicilor (dureri parasternale cu iradieri 
ascendente, eventual la baza gîtului, anterior, între inserțiile sterno- 
cleidomastoidianului, bi- dar mai ales unilateral; eventual un sughiţ per- 
severent) indică un proces anterior sau anterolateral, care deseori este 
o pericardită cronică fibroasă, cu mediastinită adăugată (o mediastino- 
pericardită), mai rar o tumoră sau un proces diafragmo-mediastinal 
cronic; 

— simptome de afectare recurenţială (voce şi/sau tuse bitonală) in- 
dică în genere un proces anterosuperior stîng sau hilar subaortic, care 
poate fi; un anevrism aortic al cîrjei, un proces ganglionar hilar, ori 
celulițic, mai ales stîng (adenopatie, mediastinită); eventual chiar un 
atriu stîng mult mărit, la un bolnav mitral; 

— manifestările respiratorii (tuse, dispnee) trebuie să îndrepte către 
un eventual proces hilar, traheal sau paratraheal (neoplazic sau infla- 
mator, compresiv); 7 

— în fine, mişcări de retracție ale virtului inimii sau ale spațiilor 
intercostale vecine, sincrone cu bătăile acestela trebuie să evoce posibili- 
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cul practician (internist, generalist) poate căpăta unele indicaţii de pro- 
babilitate asupra naturii procesului, de la datele clinice și radiologice 
efectuate ambulator, ale bolnavului, anticipind oarecum operaţiile din 
clinică; şi poate ajunge chiar la un diagnostic etiologic prezumtiv (mar- 
cînd prin aceasta, buna lui pregătire profesională), 

Criterii în acest sens sînt de 3 categorii: — date clinico-topografice 
indicind sediul procesului patologic, situaţia lui în cadrul mediastinului; 
— aspectul radiologic, cu unele particularităţi pentru anumite procese 
patologice; — simptome și semne conexe, de ordin general, clinic şi de 
laborator. 

A, Clinico-topografic, ajută orientării către diagnosticul etiologic, 
următoarele date: 

— semne de compresie pe cava superioară (edem în pelerină sau 
simplă cianoză ori turgescenţa jugularelor), semne de compresiune pe 
aortă (inegalitate sau asincronism de puls radial, suflu sistolic aortic 
superior), semne de compresie pe plexul cardio-aortic (dureri precor- 
diale, mai ales de tip anginos, stenocardic), semne de compresie fraheo- 
bronșică (dispnee, tiraj, cornaj, tuse de iritaţie), o matitate sternală mai 
ales a manubriului, indică în genere un proces situat în mediastinul 
anterosuperior; și acesta poate fi: un anevrism aortic, o gușe endotora- 
cică, o mediastinită specifică luetică, un timus hipertrofiat, un neoplasm 
sternocostal, pericardic sau traheal, ganglionar, eventual un disembriora; 

— semne de suferință a esofagului (disfagie medie sau joasă), simp- 
tome de iritație sau compresie a rădăcinilor şi nervilor intercostali (du- 
reri dorsointercostale, profunde sau de tip nevralgic), simptome și 
semne de compresie a aortei descendente (dureri intermitente de tip angi- 
nos dar dorsale) sau ale cavei inferioare (ficat mărit, congestiv, semne ca 
cele din asistolie adică edeme, eventual ascită), denotă un proces în 
mediastinul posterior care poate fi: un neoplasm esofagian (dacă este 
vorba de o disfagie continuă, progresivă) sau de un diverticul esofagian 
(dacă este vorba de o disfagie intermitentă), de un anevrism al aortei 
descendente, o mediastinită tbc., o tumoră ganglionară cu evoluție poste- 
rioară, un abces osifluent pottic, un fibrom, un lipom, un disembriom; 

— simptome de iritație a frenicilor (dureri parasternale cu iradieri 
ascendente, eventual la baza giîtului, anterior, între inserţiile sterno- 
cleidomastoidianului, bi- dar mai ales unilateral; eventual un sughiț per- 
severent) indică un proces anterior sau anterolateral, care deseori este 
o pericardită cronică fibroasă, cu mediastinită adăugată (o mediastino- 
pericardită), mai rar o tumoră sau un proces diafragmo-mediastinal 
cronic; 

— simptome de afectare recurenţială (voce și/sau tuse bitonală) in- 
dică în genere un proces anterosuperior stîng sau hilar subaortic, care 
poate fi; un anevrism aortic al cîrjei, un proces ganglionar hilar, ori 
celulitic, mai ales sting (adenopatie, mediastinită); eventual chiar un 
atriu stîng mult mărit, la un bolnav mitral; 

— manifestările respiratorii (tuse, dispnee) trebuie să îndrepte către 
un eventual proces hilar, traheal sau paratraheal (neoplazic sau infla- 
mator, compresiv); $ 

— în fine, mişcări de retracție ale virfului inimii sau ale spațiilor 
intercostale vecine, sincrone cu bătăile acestela trebuie să evoce posibili- 
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tatea unei pericardite sau pleuropericardite cronice adezive simfizare,; 
la fel, retracţia ritmică, în timpul inspiraţiei, a porțiunii inferioare a 
sternului și a apendicelui xifoid (în loc de expansiune, așa cum se pro- 
duce în mod normal), 

B. Radiologic, datele care pot oferi indicaţii cu privire la natura 
proceselor patologice din mediastin, sînt mai valoroase decit cele cli- 
nice, mai înainte arătate: 

— un desen regulat al marginilor opacităţii anormale din mediastin 
pledează pentru un proces neoplazic benign, în timp ce o opacitate cu 
aspect difuz, neomogen, cu margini imprecise, neclare, neregulate, în- 
trind în teritoriile luminoase ale plămînilor, indică, de obicei, un proces 
malign; 

— desenul policiclic al unei imagini opace omogene, situată în re- 
giunea hilară, pledează pentru un proces adenopatic limfogranulomatos 
malign Hodgkin, în timp ce o opacitate mare, neregulată, cu margini 
difuze, în aceeași regiune, este de obicei expresia unui proces limfo- 
sarcomatos; 

— o imagine opacă situată în zona aortei, făcînd corp cu umbra aces- 
teia, cu margini rotunde, regulate, poate fi (și este, obișnuit) expresia 
unui anevrism aortic; acest lucru devine cert, dacă umbra este pulsatilă; 
atenţie însă, că pot fi şi excepţii generatoare de erori: uneori marginile 
nu sînt clar conturate în caz de anevrism (cînd se adaugă un proces 
reacţional perianevrismal) sau pot fi nepulsatile (cînd peretele a devenit 
rigid, prin depunere de cheaguri în interior); şi invers, sînt cazuri cînd, 
deși pulsatilă, opacitatea nu reprezintă o pungă anevrismală ci un gan- 
glion mărit sau o tumoră juxtaaortică, care pulsează din cauza vecinătă- 
ţii cu aorta; 

— desenul fuziform, cu aspect de pungă, al unei opacităţi posterioare 
paravertebrale, bine limitat, trebuie să trezească ideea unui eventual 
abces rece pornind de la o carie vertebrală tbc. (în care caz se impune 
cercetarea radiografică şi a coloanei vertebrale dorsale superioare); 

— o imagine opacă vmogenă, cu contururi clare, bine trasate, ocu- 
pînd regiunea superioară a mediastinului anterior, suprapunîndu-se în 
parte, imaginii opace a vaselor mari, poate fi o gușe endotoracică; este 
sigur o atare gușe, dacă imaginea se mişcă vertical o dată cu mişcările 
de deglutiţie; altminteri poate fi un timus hipertrofiat sau o tumoră 
benignă (lipom, fibrom etc.); 

— o imagine opacă rotundă, omogenă, cu margini bine trasate 
(„cu compasul“), clare, tranşînd cu luminozitatea pulmonară sau supra- 
cardiacă, marchează obișnuit un proces chistic; un chist hidatic sau đer- 
moid (dar trebuie eliminat mai întîi, anevrismul, dacă imaginea rotundă 
se suprapune opacităţii aortei sau este situată în zona pediculului vascular 
sau a crosel aortei), dacă imaginea este omogenă, cu contur regulat, ro- 
tund sau ovalar, este foarte probabil un chist hidatic; iar dacă ea este 
neomogenă și cu contur neregulat, policiclic, este mai curind un chist 
dermoid (disembrlom), dar pentru precizare trebuie recurs şi la probele 
biologice pentru chist hidatic; de asemenea la explorări radiologice mal 
fine; 
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— o opacitate difuză, ncomogenă, cu aspect oarecum linear sau 
fascicular, întinsă longitudinal, vertical, de-a lungul mediastinului, depă- 
şind puţin lateral umbra cardiovasculară, constituind doar o manșetă de 
o parte sau de alta a stermnului, neintrînd în spațiul luminos al plâmiîni- 
lor, este semnificativă pentru un proces de inflamație cronică a țesutului 
conjunctiv mediastinal, pentru o mediastinită cronică, de obicei luetică 
sau tuberculoasă (luetică probabil, cînd imaginea este situată mai ales 
superior şi anterior sau cînd coexistă un anevrism aortic); tbe. probabil, 
cînd imaginea este situată mai ales posterior şi inferior, umplind spa- 
tiul retrocardiac și cînd coexistă leziuni bacilare în plămini sau o peri- 
cardită cronică scleroasă, simfizară (oare se recunoaște prin opacitatea 
cardiacă mai densă, cu marginile mai vagi, estompate și absența bătăilor 
inimii sau slaba lor amploare). 

Precizări se mai pot obţine, făcînd examenul radiologic al mediasti- 
nului în timp ce bolnavul ingeră pastă baritată: din devierile în traiectul 
pastei se pot deduce sediul şi mărimea procesului patologic (dacă el se 
află în mediastinul posterior); iar dacă este vorba de un proces esofa- 
gian, se poate preciza eventual, natura acestuia (diverticul, neoplasm). 
De asemenea pot aduce date utile diagnosticului etiologic, tomografia 
toracică, precum și examenul radiologic după injectarea de lipiodol a 
căilor respiratorii sau după crearea unui pneumotorax sau pneumo- 
mediastin artificial. În fine, examenele endoscopice: traheobronhoscopia 
şi esofagoscopia. (Bineînţeles, acestea în spital, unde bolnavul trebuie 
să fie internat.) 

C. Unele din datele clinice de ordin general, coexistente, pot da şi 
ele anumite orientări către diagnosticul etiologic al procesului mediasti- 
nal: 

— alterarea stării generale a bolnavului ca și progresiunea rapidă a 
manifestărilor arată de obicei că este vorba de un proces grav, neoplazic 
malign sau inflamator sever; 

— coexistența febrei semnifică natura infecțioasă a procesului (me- 
diastinită tbc. sau banală sau abces) sau un adaos inflamator sau o lim- 
fogranulomatoză Hodgkin; dar nu exclude nici un neoplasm malign 
(care poate fi şi el uneori, febril); 

— coexistenţa unui prurit se înscrie în favoarea unui Hodgkin sau 
a unui chist hidatic; eventual (rar), un proces micotic; 

— dureri osoase cu afectări osoase evidenţiate clinic sau radiologie 
(căutate fiind din cauza durerilor) marchează fie o tumoră osoasă, fie 
o tuberculoză osoasă cu consecințe mediastinale; atenţie la coloana ver- 
tebrală (abces osifluent tbc.?); 

— coexistenţa de procese pulmonare sau pleurale tbe. indică pro- 
babilitatea unui substrat tbc, al procesului mediastinal (mediastinită 
tbe,? adenopatie tbc,?); 

— iar coexistența unor leziuni luetice în alte părți ale organismului 
(bucal, ocular, anal, osos etc.) ridică problema unei atari etiologii pentru 
procesul mediastinal; dar nu dă siguranța, căci poate fi vorba de o 
coincidență; apoi eritem nodos-t-artraluli pot semnala sindrom Löfgren: 

— eoexistența unel splenomegalii, a unor adenopatii, a unel hepato- 
megalii trebule să îndrepte gindul și investigaţiile paraclinice spre o 
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leucoză, limfogranulomatoză, o limfo- sau reticulosarecomatoză (exame- 
nele paraclinice urmind să precizeze prin morfologia sanguină sau cxa- 
menul histologic al unui ganglion); 

pura tabloul unei insuficiențe cardiace hipodiastolice (cu ficat mărit 
şi sensibil la palpare, cu ascită, turgescență mare a jugularelor, edeme 
ale membrelor interioare) coexistînd cu semnele unui proces mediasti- 
nal pun problema unei compresiuni a inimii (tumoră?) dar mai ales a 
unei pericardite cronice adezive (în care caz se caută semne eventuale 
de adeziune pericardo-parietotoracică, adică disparaţia șocului apexian 
sau fixitatea lui cînd se dau corpului diverse poziţii; sau eventuale miş- 
cări de reptaţie precordiale sau intercostale ritmate de bătăile cordu- 
lui, retracţie sternoxifoidiană ritmică respiratorie (Wenckebach), retrac- 
ție ritmică sistolică intercostală prin aderenţe corespunzătoare (Broad- 
bent) dispariţia pulsului radial în inspiraţii profunde (pulsul paradoxal, 
Kussmaul); iar dacă există doar un ficat mărit, sensibil, cu ascită și 
edeme cianotice ale membrelor inferioare (adică semnele unei insufi- 
cienţe cardiace, dar numai în jumătatea inferioară a organismului) trebuie 
gîndit la un eventual proces mediastinal posterior şi inferior, compri- 
mînd sau strangulind cava inferioară în scurta ei porţiune mediastinală 
supradiafragmatică (o mediastinită tbe.? un neoplasm? ș.a.). 

— în fine, în cazul unei suspiciuni de anevrism aortic, este bine să 
se cerceteze pulsul radial şi tensiunea arterială; de ambele părţi, sime- 
tric, concomitent, comparativ; și dacă se găsesc diferenţe (adică în stinga 
cifre mai mici de tensiune și asincronism de puls), este vorba, cu mare 
probabilitate, de un anevrism al cîrjei aortice, după emergența trunchiu- 
lui brahiocefalie drept; se mai observă dacă există eventual pulsații ale 
laringelui, care pledează în acelaşi sens (semnul Oliver—Cardarelli). 

D. Laboratorul, anume solicitat (în raport cu sugestiile date de cli- 
nică sau cu nedumeririle existente) poate aduce unele date de valoare 
pentru diagnostic: 

— formula morfologică sanguină poate revela o leucoză, iar prin 
prezența unei eosinofilii poate pleda pentru o limfogranulomatoză 
Hodgkin sau un chist hidatic (în care caz este indicat a se recurge şi la 
reacția Casoni); 

— serologia pozitivă pentru sifilis nu precizează natura luetică a 
procesului mediastinal (căci poate fi vorba, spre exemplu, de o tumoare 
mediastinală la un luetic) dar ridică totuși problema în acest sens şi 
indică un tratament specific (măcar cu titlu de probă); 

— examenul bacteriologic al sputei poate oferi eventual, o pistă de 
cercetare mai departe, dacă depistează bacil Koch sau ciuperci; 

— in fine, puncţia sau biopsia unui ganglion limfatic (supraclavicu- 
lar, chiar normal ca aspect; sau un ganglion mărit din altă parte) cu exa- 
men histologic poate fi de asemenea revelatoare: leucoză, limtogranulom, 
neoplasm? 

În final deci, pornind chiar de la datele clinice, cunoscîndu-le van 
loarea semnalizatoare și sprijinindu-se pe ele, un medic internist sau 
generalist bun poate sesiza că este vorba de un proces patologio STEA 
în mediastin, poate face așadar un diagnostic pozitiv prezumtiv Sa 
țiune mediastinală. Bazat apol pe unele date sugestive clinico-topogratice 
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sau contextuale, apoi pe o interpretare fină a clișeului radiografic şi pe 
citeva examene de laborator judicios alese, el își poate face o idee măcar 
prezumtivă asupra naturii procesului din mediastin, poate face un diag- 
nostic de probabilitate al afecțiunii mediastinale. Și poate îndruma ast- 
tel, pe calea bună, mai departe, pe pacient, internindu-l în spital pen- 
tru investigații mai deosebite. Efortul merită a fi făcut, fiindcă sint multe 
cazuri în care se pot spera rezultate terapeutice: infecțiile tbc. luetică, 
micotice pot fi abordate medical; chistul hidatic, neoplasmele benigne, 
diverticulul esofagian, gușa endotoracică pot fi tratate chirurgical, și chiar 
leucozele și boala Hodgkin, pot fi blocate în evoluţie, un timp. 


Tabelul 184 


I. DIAGNOSTICUL POZITIV DE PROCES PATOLOGIC MEDIASTINAL 
— Sindromul mediastinal — 


m 


A. Trebuie gîndit la posibilitatea unui proces mediastinal, în fața următoarelor 
simptome şi semne: 


Voce și tuse bitonală Tuse răguşită sau lătrătoare 


Die goaa, toracicā ce renunt || Susta penin, 

Durere retrosternală profundă + pa- Durere dorsală interscapuloverte- 

rasternală, mai ales la deglutiție, P E ada iei iedera 
Asa Fii, j 

inspirații profunde, la schimbări ea aa iii ara] 


de poziţie; 

Edem în pelerină Cianoza feţei, buzelor (fără moti- 
Circulaţie venoasă toracică superfi- vare cardiorespiratorie) 

cială Reţea venoasă fină superficială, sub- 
claviculară sau bazală 


Matitate parasternală evidentă 
Puls radial asincron, inegal, para- Maţitate paravertebrală uni- sau bi- 
laterală 


doxal 
Radiologic: o opacitate anormală în Radiologic: deviații ale unor organe 
mediastinale, modificări de contur 


mediastin, deviația unor organe 
mediastinale, creşterea opacității ale unor organe 


unor organe 


Simptome şi semne de mare Simptome şi semne de posibilitate 
probabilitate 


B. De îndată ce a născut ideea, trebuie procedat mai departe, la cercetarea de 
semne confirmative 


Trebuie să urmeze un examen complet, atent, insistent al bolnavului centrat 
pe torace și organele lui... 
se verifică vocea, tusea, deglutiția — gitul (ganglioni, guşe?) 
se examinează atent plămînii, pleura, cordul, pericardul 
se cercetează pulsul 4 tensiunea, bilateral-simetric, comparativ; şi în ra- 


port cu respiraţiile adinci 
se examinează ficatul, poritoneul (ascită?), pereții toracelui şi abdome- 
nului (circulație colaterală?) 
Cu cît se însumează mal multe simptome şi semne de ordin mediastinal (din 
tabelul 2) cu atit mai mult, diagnosticul de afecțiune mediastinală, trece din 
posibil în probabil 
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Tabelul 184 (continuare) 


——— 
ee, 


$ Dar mai ales examenul radiologic aduce date prețioase, de precizie 

eventual în diverse poziții + după insuflare, + după ingestia de bariu-esọ- 

ae a mişcările eventuale ale mediastinului şi diafragmului în res- 

pira 

Pot apare: opacități anormale, suplimentare, 

modificări de poziție şi raporturi ale organelor mediastinale, 
et de amploare ale opacităților normale (aortă, cord) de 
contur 


I. DIAGNOSTIC ETIOLOGIC: NATURA PROCESULUI MEDIASTINAL 


Clinica — poate sugera — prin date care arată sediul (anterior, posterior etc.) sau 
funcția afectată (cardiocirculatorie, respiratorie, esofagiană etc.). În plus: gan- 
glioni, ficat, splină, oase; ascită? edeme? febră? 

Datele paraclinice de asemenea — prin sînge (leucoză, Hodgkin etc.): natură neo- 
plazică, inflamatorie? 

Dar baza orientării stă în datele radiologice 
prin sediul, conexiuni, desenul opacităţii anormale; 
aortic-anevrism? 
sură plonjeantă, hipertrofie de timus? 
ganglioni hilari măriți? Hodgkin, Löfgren? limto-reticulo-sarcom? 
diverticul esofagian? tumoră esofagiană? 
neoplasm: neurofibrom, neurinom? chist hidatic? etc, 
pericardită cu revărsat pericardic sau scleroadezivă? 

A inflamație scleroasă retractilă? sau circumserisă purulentă? 

Eventual esofagoscopie, esofagografie 2 : 

Atenţie! totul este a nu omite o afecțiune tratabilă: lues, tbc, chist hidatic, tumoră 
accesibilă, Hodgkin, Löfgren, (Besnier-Boeck-Schaumann). 


PN N ai 
Tabelul 185 
TUMORI ALE MEDIASTINULUI SAU FORMAȚII TUMORALE 


BENIGNE MALIGNE 


Anevrism aortic 

Guşă endotoracică, hipertrofie de timus 
Abces rece de origine vertebrală sau 
costală 

Chist hidatic 


Limtosarcom, limtogranulom 
Reticulosarcom 


Adenocarcinom timic, tiroidian, esofa- 
gian 


Neurinom, ganglioneurinom, fibrom, con- Sarcom, tibrosarcom 


na drom 
Osteocondrom, mixom, miom, xantom, li- 
pom 
Limfangiom chistie 
Disembriom de origine timică, trioidiană, 
esofagiană, pericardică 
Disembriom dermoid (teratom) sau epl- 
dermic 


Tumori secundare metastatice 


Pentru diagnostic de natura tumorii 
severe, din 


3. 


Clinic; toleranță apreciabilă îndelungată | Clinte: manifestäri locale 

Fenomene de condensare-densiticare exis- cauza progresiunii ra (dt 9 p cd 
14 dar fenomene de compresiune, deseori i compresiunilor, intiltrațiilor exerci 
reduse vagi, minore ata 
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Tabelul 185 (continuare) 


Sese 


din cauza toleranțjei mari (organele ve- 
cine, comprimate, adaptindu-se cu ugu- 
rință) 
Semne generale nule 
Stare generală bună 
Atebrilitate 
Prin localizarea mai ales posterioară sem- 
nele de compresie se exercită şi se mani- 
festă mai ales pe 
esofag 
cava superioară 
trahee, bronşii 
nervi toracici 


Radiologic: opacitate bine delimitată 
relativ fixă, statică 
(doar în suşa toracică, mișcări verticale 
la înghiţit) 


fenomene de densificare, progresiune 
marcate și ele 

suferințe repercusive accentuate 

Starea generală alterată rapid 
semne generale severe 

Uneori există febră (anumite tumori) 

Nu există predilecție a localizărilor 

Totuşi mai des hilar, parahilar (gan- 
glioni) 

Deci mai ales compresie pe 

aortă 

recurențial stîng 

esofag 

vag 

Uneori (tumori timice, tiroidiene) loca- 
lizare antero-superioară 


, 


Radiologic: opacitate mai puţin clar 
delimitată, mai neomogenă 

cu creștere rapidă, evidentă 
învadînd  mediastinul, toracele, plă- 
mînii 

Eventual cu tracțiuni, deformări 


PARTEA A II-A 


APARAT CARDIO-AORTIC 
SEMIOLOGIE. PATOLOGIE 
Date utile pentru practica medicala 


SIMPTOME ȘI TULBURĂRI FUNCȚIONALE 


PALPITAŢIILE 


Sînt senzaţii anormale, neplăcute, incomode în genere, uneori chiar su- 
părătoare, penibile, alarmante, pe care le are un bolnav în legătură cu 
bătăile inimii lui: bolnavul își simte inima bătînd mai puternic, mai ener- 
gic sau mai frecvent; simte uneori lovituri repetate în regiunea inimii, 
în epigastru sau în gît; regulate sau neregulate; simple sau cu iradieri di- 
ferite; alteori are senzaţia de oprire momentană a inimii, de întrerupere 
a bătăilor ei, de neregulată succesiune a lor, o senzaţie de „filfiire“, de 
„rostogolire“ în zona inimii; la care senzaţii se mai adaugă adeseori altele, 
reprezentînd reacţii neurovegetative la distanță şi/sau reacţii psihice: sen- 
zaţia de sfiîrşeală, de rău general, de amețeli, o stare de neliniște, spaimă, 
panică chiar, depresiune sau agitaţie etc. 


Patogenic, palpitaţiile reprezintă irupţia în cîmpul conştienței a unui feno- 
men care în mod normal are loc inconștient și rămîne nesesizat: bătăile inimii; 
dar este vorba de o percepţie care în același timp este amplificată, deformată, cu 
răsunet psihic şi vegetativ apreciabil. 

Percepția bătăilor inimii are loc uneori şi în condiţii fiziologice (ca şi disp- 
neea); la unele eforturi sau emoţii mari, chiar și individul normal îşi poate per- 
cepe bătăile inimii; dar bătăile sînt regulate, ritmice, doar ceva mal puternice şi 
mai frecvente şi nu se însoțesc de reacţii psiho-vegetative; de aceea fenomenul 
este privit ca firesc, neîngrijorător. Palpitaţiile constituie un aspect anormal, pa- 
tologic, al acestui fenomen fiziologic, nu numai prin apariția lor intempestivă, în 
condiții nefiziologice, dar mai ales pentru nota lor senzitivă aparte şi pentru tenta 
lor psihică specială, mai mult sau mai puţin alarmantă, neliniştitoare, stressantă 
chiar, uneori, (iar pentru medic, şi pentru semnificația lor fiziopatologică şi 
etiologică), : 

Mecanismul intim al irupției în conştiență a bătăilor inimil este dubai n 
uneori (relativ rar) bătăile inimii străbat pină în cîmpul conştienței antant Bo 
tensițăţii, violenţei sau neregularități! lor (aşa cum se petrec lucrurile să Sno 3 
logic, în cazul eforturilor şi emoţiilor mari); explicația stă în Vara AA et 
ilor, care excită sistemul neurocardlac; — alteori (mal des) palpltaţiile 


resc creșterii sensi 


pilității sistemului neurocardiac şi sistemului nervos central, 
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care devin astfel capabile de a înregistra şi a transforma în senzaţii, în percep- 
Wü conştiente, nu numai bătăile anormale dar chiar și bătăile normale ale inimii 
(palpitaţiile exprimind, în atari cazuri, o excitabilitate neurocardiacă crescută). 


Etiologie, originea acestei hiperexcitabilităţi neurocardiace (4 a sis- 
temului nervos central) poate fi în anumite procese cardiace sau în dife- 
rite procese extracardiace, care se repercutează de la distanță asupra ini- 
mii: palpitaţiile pot fi produse uneori de bătăi anormale ale inimii, ca 
ritm sau frecvenţă (adică de aritmii cardiace), pot corespunde alteori unor 
leziuni cardiace organice (mai ales miocardice), dar pot surveni și în afara 
oricărei afectări cardiocirculatorii evidentă obiectiv, pe un cord aparent 
sănătos. Palpitaţiile nu sînt aşadar, sinonime cu aritmia cardiacă și nu 
reprezintă neapărat, expresia unei afectări a inimii, unei boli de inimă 
(aşa cum au tendința a crede, deseori bolnavii; și din nefericire, uneori 
chiar şi medicii). Ele pot surveni și în afara oricărei afectări cardiace ma- 
niteste, prin simpla hiperexcitabilitate a miocardului, care poate fi pro- 
dusă şi de cauze extracardiace. 

Cauzele cardiace pot fi: aritmiile de orice fel (dar mai cu deosebire 
extrasistolele, tahicardiile ectopice, fibrilaţia atrială), toate afectările or- 
ganice ale cordului (dar mai ales ale miocardului), hipertensiunea arte- 
rială (prin forțarea ventriculului stîng); în esenţă, oricare afecţiune car- 
diacă (dar unele mai cu deosebire). 

Cauzele extracardiace producătoare de palpitaţii sînt numeroase și va- 
riate: — afecţiuni ale organelor vecine sau la distanţă, influenţind meca- 
nic sau reflex inima (pleurezii masive, simfize pleurale, afecțiuni medias- 
tinale şi diafragmatice, esofagiene; apoi aerogastrie, aerocolie, tumori sple- 
nice sau hepatice ridicînd diafragmul, colecistite, apendicite, duodenite); 
— stări infecțioase cronice (tuberculoza în primul rînd, infecțiile de focar 


Tabelul 186 


. PALPITAŢII — ETIOLOGIE 
Schematic. 


(Numerele indică frecvența relativă a cauzelor) 


p 


5. STĂRI PSIHOLOGICE DE TENSIUNE; STĂRI NEVROTICE 
de depresiune — nevroză depresivă; de anxietate — nevroză anxioasă 


tensiune nervoasă de efort, de încordare; sau afectiv emoţională. 
Nevroză astenică 


Distonie neurovegetativă. Nevroză vegetativă 


4. AMIGDALE SINUSURI 
Infecţii de focar, spine reflexogene 


1, TOATE AFECȚIUNILE CORDULUI, AORTEI 
oricare din ele dar mai ales 
Atecţiuni miocardice coronaromiocardice, hipertensiune arterială 
Aritmii (extrasistole, tahicardii ectopice, librilaţie atrială) 
Cord iritabil (abilitate neurocardiacă) 


2, AFECŢIUNI DU VECINĂTATE 


iritante (mecanic sau reflexogen) 
— pleurale 
— pulmonare 
— mediastinale 
— diafragmatice, subdiajragmatice 
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Tabelul 186 (continuare) 


3. AFECŢIUNI ABDOMINALE 
acţionînd asupra cordului fie mecanic compresiv fie reflexogen 
De stomac (aerogastrie, gastrite, indigestii etc.) 
De colon (aerocolie, colite m.a. spastice) 
apendicită, colecistită, anexită 
ptoză renală, 


6. CONDIȚII GENERALE 

acţionînd asupra sistemului neurocardiac 

influenţindu-l], 

creînd o hiperexcitabilitate neurocardiacă („cord iritabil“) — 

sau asupra sistemului neurovegetativ în general 

creind o distonie neurovegetativă, o nevroză vegetativă, vegetocardiacă 
Stări infecțioase cronice: mai ales tuberculoza, infecţii de focar 


Stări toxice exogene: fumat, alcool, cafea, ceai, efedrină, adrenalină, ortedrină, tl- 
voxină. 

Stări deficitare: de debilitate, anemie, astenie, cașexie, hipoglicemie. 

Stări disendocrine: hipertiroidism, insuficiență ovariană sau hiperestrogenism, pu- 
bertate, climacteriu, feocromocitom. 

Condiţii psihonocive, neurotigene: stări conflictuale, nemulțumiri, năzuințe neîm- 
plinite, decepții, greutăţi materiale, sentimentale, sexuale, familiale, eforturi in- 
telectuale, surmenaj mai ales mintal, carenţă de somn, onanie. 


Aceste cauze, din urmă, ca şi cele de sus de tot, neuropsihice, pot determina palpi- 
taţiile 

fie prin intensitatea mare a excitaţiilor, stimulărilor pe care le produce 

fie mai ales, prin hiperexcitabilitatea cardiacă la care dau loc (sau chiar neurove- 
getativă generală) la aşanumitul „cord iritabil“ sau la o distonie neurovegetativă, 
la o nevroză vegetativă difuză, stări care facilitează apariția palpitaţiilor chiar 
la stimuli de intensitate comună; peste care palpitaţiile apar ca epifenomene. 

ni So ien urare si a 2 3 mea Po cr e eee aul ee ae eee e eee 


deseori); — stări toxice cronice (fumat, alcool, cafea, ceai, folosință abu- 
zivă de efedrină, adrenalină, ortedrină); — stări de slăbiciune, astenie, 
anemie, cașexie; — stări disendocrine (hipertiroidism, climacteriu, stări de 
disovarie etc.) — tulburări neuropsihice (meningite, tumori cerebrale, 


encefalite dar mai ales stări de tensiune nervoasă, de surmenaj, grijă, agì- 
tație, neliniște, gelozie, nemulțumire, abstinență sau carență sexuală, psi- 
hoze anxioase ș.a.); — stări de distonie neurovegetativă cu simpaticotonie, 
cu labilitate nervoasă generală sau predilect cardiocireulatorie, etichetate 
deseori ca: „cord iritabil“, „astenie neurocirculatorie“, „eretism nenrocir- 
culator“, „nevroză cardiacă“ (stări uneori constituţionale, primitive, alte- 
ori secundare unor cauze din cele mai înainte enumerate dar rămase ina- 


parente). 


ATITUDINE PRACTICA. DIAGNOSTIC POZITIV 
ȘI ETIOLOGIC 


Diagnosticul pozitiv al palpitaţiilor se face pe baza declaraţiilor şi 
descrierilor făcute de bolnav, (fiind vorba de un simptom subiectiv). ŞI 
nu este posibil a se face contuzii (căci palpitaţiile sînt atît de caracteris- 
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tice și singulare, încît nu au cu ce să fie confundate), de aceea nici nu 
este cazul de un diagnostic diferenţial. O singură îndoială totuşi: nu sînt 
imaginare? sau poate, mincinoase, false, declarative, pentru a înșela pe 
medic în scop utilitar? 


Important este diagnosticul etiologic; fiindcă tratamentul trebuie să 
se adreseze neapărat cauzei, care trebuie să fie înlăturată sau combătută, 
redusă, anihilată. În acest sens problema care se pune este: dacă e vorba de 
o afecțiune cardiacă (aritmie sau leziune cardiacă organică) sau de o con- 
diție patologică extracardiacă; sau chiar de ambele, de o situaţie mixtă, 
adică o afecţiune cardiacă concomitent cu unele condiţii stimulante extra- 
cardiace (îmbinare care nu este chiar rară, din contra frecventă, comună). 

Practic, bolnavul trebuie examinat așadar integral, atit sub raport car- 
diovascular cît şi în rest, pentru a nu scăpa vreuna din cauzele posibile 
(care se pot însuma, după cum am spus). 

Examenul inimii are în vedere: dimensiunile și situaţia inimii și aor- 
tei, eventuale leziuni valvulare, afectări pericardice, vicii morfoconstitu- 
tionale, bătăile inimii în ce priveşte frecvenţa, ritmul cu regularitatea lor 
(înregistrîndu-se orice anomalie); mai departe apoi tensiunea arterială și 
pulsul, atît la bolnavul culcat cît și în ortostatism apoi după un efort dozat 
(înregistrîndu-se eventuale denivelări sau ridicări tensionale precum și va- 
riații mari, prelungite ale pulsului); se înregistrează electrocardiograma, 
în repaus și după un efort dozat; şi în final se caută dacă bolnavul pre- 
zintă aritmie respiratorie (prin numărarea pulsului în inspiraţie şi expira- 
ție prelungită) şi/sau labilitate vasomotorie (urmărindu-se dunga lăsată 
pe piele de degetul examinatorului). În felul acesta se testează oarecum şi 
reactivitatea neurocardiacă, neurotensională, neurovasomotorie a bolnavu- 
lui, sesizîndu-se o eventuală labilitate deosebită, particulară. Şi în raport 
cu cele găsite se notează: afecţiune valvulară, afecţiune coronaromiocar- 
dică (cardiopatie ischemică; miocardită cronică) o pericardită, o anume tul- 
burare de ritm cardiac, hiper- sau hipotensiune arterială, hipotensiune 
ortostatică sau hipertensiune ortostatică (mai rar), labilitate tensională, la- 
bilitate neurocardiacă, labilitate vasomotorie. 

Chiar dacă s-a găsit o afecţiune cardiovasculară, care ar putea da ex- 
plicația palpitaţiilor prin ea însăși, dar mai ales dacă nu s-a găsit prin 
acest examen o explicaţie cardiacă plauzibilă, se trece la examenul ge- 
neral al bolnavului. Misiunea medicului, datoria lui nu s-a sfîrşit aici şi 
nu trebuie să se încheie cu declaraţia liniştitoare că „nu este nimic la 
inimă“, că „inima este sănătoasă“. Chiar dacă această constatare încheie 
satisfăcător prima problemă, liniștind mai mult sau mai puţin pe bolnav, 
problema bolnavului, ridicată de palpitaţiile lui nu a ajuns la soluţia to- 
tală, nu s-a încheiat. Datoria medicului este de a nu se opri aici (cum fac 
unii, limitîndu-se la afirmaţiile securizante de mai sus, acordind bolnavu- 
lui cîteva cuvinte liniştitoare în plus și aproape ca un hatîr, o prescripţie 
calmantă, mai mult sau mai puţin banală; și acest lucru îl fac mai ales 
unii „cardiologi“, care s-au limitat strict la „specialitatea“ lor, nemaiurmă- 
rind viziunea integrală a bolnavului), Trebuie mers mai departe la căuta- 
rea şi descoperirea condiției extracardiace care stă la baza palpitațiilor; 
trebuie mers așadar pînă la capăt în rezolvarea problemei substratului con- 
dițional .al palpitațiilor (chiar dacă el este extracardiac şi poate că nu 
este foarte însemnat), căci numai prin luarea lui în considerare și abor- 
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darea lui, se face un tratament rațional și se poate spera o amendare dura- 
bilă a suferințelor. 

Avînd în vedere multiplele și variatele condiţii extracardiace care pot 
determina palpitaţii, analiza clinică trebuie să fie extrem de minuțioasă 
şi completă; trebuie să vizeze toate cauzele posibile (menţionate mai 
înainte), recurgînd după nevoie și la investigaţii paraclinice adecvate (care 
se pot face foarte bine, ambulator, ordonate chiar de către medicul gene- 

ralist, fără a fi nevoie de internarea bolnavului). 

Anamneza are în vedere condiţiile de viaţă, de lucru, de ambianţă: — 
abuzuri de excitante? (cafea, alcool, fumat, efedrină, benzedrină, ortedri- 
nă), căutînd chiar dacă nu este vorba de abuzuri nemărturisite (anchetă 

| şi prin intermediul aparţinătorilor, colegilor, vecinilor), — defecte de ali- 
mentaţie? (tahifagie, mese neregulate sau foarte încărcate), — defecte, 
nereguli în ritmul şi intensitatea activităţii? (suprasolicitare, mai ales min- 
tală, ducînd la surmenaj, tensiune nervoasă de activitate, insomnii, insu- 
ficiența odihnei); — nereguli menstruale? — dar mai ales stări psihice deo- 
| sebite? (încordare nervoasă de neliniște, legată de nesiguranța postului, 
greutăţi materiale etc.; şocuri emotive repetate sau tensiune emoțional- 
afectivă de durată, agitaţie, depresiune, anxietate) sau condiţii psihonocive 
în viaţa de toate zilele (supărări, contrarietăţi, neînţelegeri și conflicte în 
căsnicie, la lucru, cu şefii, subalternii, colegii; probleme de existenţă, de 
năzuinţe, probleme sentimentale, sexuale, gelozie, ură, etc.). 

Examenul obiectiv clinic trebuie să exploreze, după ce a terminat in- 
vestigare aparatului cardiovascular, organismul întreg, în mod sistematic, 
nescăpînd nici o regiune, nici un organ sau sistem, de unde ar putea pro- 
veni impulse excitante pentru sistemul neurocardiac (pe cale nervoasă sau 
umorală-sanguină). Se examinează atent aparatul respirator (0 afecțiune 
pulmonară cronică sau pleurală? în primul rînd tuberculoza, mai ales 
dacă este vorba de un tînăr), apoi mediastinul, recurgîndu-se neapărat și 
la examenul radiologic. Se examinează atent abdomenul şi viscerele lui (în 
primul rînd stomacul şi colonul, în sensul unei aerogastrocolii; apoi apen- 
dicele şi colecistul în sensul unei inflamații, acestea fiind uneori surse re- 
flexogene neneglijabile; în fine, ficatul şi pancreasul, luîndu-se în consi- 
'derare felul cum decurge digestia). Se cercetează pelvisul, mai ales la fe- 
meie (examen ginecologic, dacă se socoteşte util; mai ales dacă sînt tul- 
burări menstruale sau suferinţe de tip inflamator genital). Se au în vedere 
glandele endocrine, în primul rînd tiroida (aici, cu atenţie, căci un hiper- 
tiroidism frust poate rămîne inaparent şi totuși el să fie cauza palpitaţii- 
lor), apoi suprarenalele, iar la femeie ovarele (indirect, prin studiul ten- 
siunii arteriale, cercetarea pielii ca culoare, reacţii vasculare). Se caută 
eventual infecţii de focar (mai ales în domeniul naso-buco-faringian). Se 
cercetează coloana vertebrală. Se examinează bolnavul sub raport neu- 
Í rologic. 

| Examenele paraclinice, orientate după sugestiile date de constatările 

clinice, trebuie să aibă în vedere: sîngele (anemie?, o afecţiune sanguină’, 
VSH mărit şi leucocitoză semnalind o infecție?); explorări speciale pen- 
tru glandele endocrine. Iar radiologic: examene pentru inimă, plămini, 
mediastin, aparat digestiv, Eventual kaliemie, calcemie (spasmofilie?). 

În fine, chiar dacă s-a evidenţiat o condiție patologică organică, capa- 
bilă a explica palpitaţiile, dar mal ales dacă nu s-a descoperit nimic in 
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acest sens, se trece neapărat la investigarea psihologică a bolnavului, 
Fiindcă de foarte multe ori, în dosul palpitaţiilor, chiar pe deasupra cau- 
zelor obiective, organice şi toxice, disendocrine etc., există cauze psiholo- 
gice, deseori ascunse, neclare chiar pentru bolnav. Foarte deseori, la ge- 
neza palpitaţiilor participă (şi uneori intervin chiar exclusiv), factori psi- 
hologici de genul celor menţionaţi la capitolul etiologie; ei perturbind 
echilibrul cenestezic al sistemului neurocardiac, permiţind astfel apariția 
palpitaţiilor; intervenind ca factori de accentuare sau de exprimare a pal- 
pitaţiilor organogene sau măcar ca factori de amplificare a reacţiilor an- 
xioase produse de palpitaţii. În această acţiune este nevoie însă, de timp, 
răbdare, pasiune, linişte, de plăcerea de a investiga sufletul omului; apoi 
de mare delicateță, de mult simţ psihologic, de mult tact, pentru a rea- 
liza o apropiere sufletească de bolnav, care să deschidă calea confesiuni- 
lor, să topească inhibiţiile, să permită ieşirea la lumină și mărturisirea 
problemelor sufleteşti (adeseori încilcite, de importanţa cărora nici bolna- 
vul nu-și dă seama de multe ori). 


Tratamentul vizează două obiective: calmarea sau reducerea hiper- 
excitabilităţii neurocardiace şi prin aceasta a palpitaţiilor şi combaterea, 
înlăturarea, anihilarea cauzelor care determină hiperexcitabilitatea cor- 
dului. 

Tratamentul prim, simptomatic şi fiziopatologic, nespecific, aplicabil 
în genere la orice palpitaţii, indiferent de cauză, constă în mijloace neuro- 
sedative, medicamentoase și nemedicamentoase: — liniștirea bolnavului, 
prin atitudine autoritară, calmă, securizantă, explicîndu-i-se lipsa de sem- 
nificaţie gravă a palpitaţiilor, — crearea unei ambianţe de liniște în jurul 
lui, sustragerea lui de la activități care pun sistemul nervos în tensiune, îl 
solicită mult; precum şi de la emoții, frămîntări psihice etc.; iar dacă pal- 
pitaţiile sînt foarte supărătoare şi neliniștitoare, chiar așezarea lui în pat, 
culcat, izolarea lui de contactul cu alte persoane, suspendarea pentru un 
timp a activităţii, linişte, obscuritate, atmosferă de calm în jur etc.; — 
comprese reci pe regiunea precordială; — pînă la aducerea medicamen- 
telor adecvate; puţină apă cu zahăr sau cîteva picături de eter în apă; — 
iar ca medicamente sedative, se recurge la tinctură eterată de valeriana 
picături, la Validol, Extraveral, Pasinal, Bromoval, Distonocalm, poţiuni cu 
bromuri şi valeriană; — în fine, cînd domină agitația nervoasă, starea de 
nevroză, se recomandă Nervocalm, Meprobamat, Napoton, Clordelazin, 
Levomepromazin, Hidroxizin. 

Tratamentul special, etiologic, vizează condiţiile care creează hiperex- 
citabilitatea sistemului neurocardiac și este, în realitate, tratamentul de 
bază, către care medicul trebuie să tindă neapărat. În funcție de cauză se 
folosesc aşadar: — în aritmii, medicamente adecvate tulburării de ritm 
respective; — în hipertensiunea arterială, hipotensoare, vasodilatatoare, 
tonicardiace (deseori palpitaţiile din hipertensiunea arterială exprimă for- 
tarea ventriculului stîng; ṣi deşi digitalicele au efect excitant cardiac, cînd 
este vorba de un început de deficiență cardiacă, efectul lor este pozitiv); — 
în coronaromiocardopatii, vasodilatatoare coronariene, eutrofice cardiace 
ete. — în miocardoseleroze, vitamină B,, glucoză (dacă bolnavul nu este 
diabetic), Miotilin, Padutin-depât ş.a.; — în hipertiroidism, Pasinal, Bro- 
moval, Bromosedin, în doze mari, apol antitiroidiene; — în aerogastro- 
colii, igienă alimentară, regim uşor digestibil, fermenţi digestivi (Triter- 
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acest sens, se trece neapărat la investigarea psihologică a bolnavului, 
Fiindcă de foarte multe ori, în dosul palpitaţiilor, chiar pe deasupra cau- 
zelor obiective, organice şi toxice, disendocrine etc., există cauze psiholo- 
gice, deseori ascunse, neclare chiar pentru bolnav, Foarte deseori, la ge- 
neza palpitaţiilor participă (şi uneori intervin chiar exclusiv), factori psi- 
hologici de genul celor menţionaţi la capitolul etiologie; ei perturbind 
echilibrul cenestezic al sistemului neurocardiac, permiţind astfel apariţia 
palpitaţiilor; intervenind ca factori de accentuare sau de exprimare a pal- 
pitaţiilor organogene sau măcar ca factori de amplificare a reacţiilor an- 
xioase produse de palpitaţii. În această acţiune este nevoie însă, de timp, 
răbdare, pasiune, liniște, de plăcerea de a investiga sufletul omului; apoi 
de mare delicateţă, de mult simţ psihologic, de mult tact, pentru a rea- 
liza o apropiere sufletească de bolnav, care să deschidă calea confesiuni- 
lor, să topească inhibiţiile, să permită ieşirea la lumină și mărturisirea 
problemelor sufleteşti (adeseori încilcite, de importanţa cărora nici bolna- 
vul nu-și dă seama de multe ori). 


Tratamentul vizează două obiective: calmarea sau reducerea hiper- 
excitabilităţii neurocardiace și prin aceasta a palpitaţiilor și combaterea, 
înlăturarea, anihilarea cauzelor care determină hiperexcitabilitatea cor- 
dului, 

Tratamentul prim, simptomatic și fiziopatologic, nespecific, aplicabil 
în genere la orice palpitaţii, indiferent de cauză, constă în mijloace neuro- 
sedative, medicamentoase şi nemedicamentoase: — liniștirea bolnavului, 
prin atitudine autoritară, calmă, securizantă, explicîndu-i-se lipsa de sem- 
nificaţie gravă a palpitaţiilor; — crearea unei ambianţe de linişte în jurul 
lui, sustragerea lui de la activităţi care pun sistemul nervos în tensiune, îl 
solicită mult; precum şi de la emoţii, frămîntări psihice etc.; iar dacă pal- 
pitaţiile sînt foarte supărătoare și neliniștitoare, chiar aşezarea lui în pat, 
culcat, izolarea lui de contactul cu alte persoane, suspendarea pentru un 
timp a activităţii, liniște, obscuritate, atmosferă de calm în jur etc.; — 
comprese reci pe regiunea precordială; — pînă la aducerea medicamen- 
telor adecvate; puţină apă cu zahăr sau cîteva picături de eter în apă; — 
iar ca medicamente sedative, se recurge la tinctură eterată de valeriană 
picături, la Validol, Extraveral, Pasinal, Bromoval, Distonocalm, poţiuni cu 
bromuri şi valeriană; — în fine, cînd domină agitația nervoasă, starea de 
nevroză, se recomandă Nervocalm, Meprobamat, Napoton, Clordelazin, 
Levomepromazin, Hidroxizin. 

Tratamentul special, etiologic, vizează condiţiile care creează hiperex- 
citabilitatea sistemului neurocardiac și este, în realitate, tratamentul de 
bază, către care medicul trebuie să tindă neapărat. În funcție de cauză se 
folosesc așadar: — în aritmii, medicamente adecvate tulburării de ritm 
respective; — în hipertensiunea arterială, hipotensoare, vasodilatatoare, 
tonicardiace (deseori palpitaţiile din hipertensiunea arterială exprimă for- 
tarca ventriculului sting; și deși digitalicele au efect excitant cardiac, cînd 
este vorba de un început de deficiență cardiacă, efectul lor este pozitiv); — 
in coronaromiocardopatii, vasodilatatoare coronariene, eutrofice cardiace 
ete, — în miocardoseleroze, vitamină B,, glucoză (dacă bolnavul nu este 
diabetic), Miotilin, Padutin-depât șa. — în hipertiroidism, Pasinal, Bro- 
moval, Bromosedin, în doze mari, apol antitivoidiene; == în aerogastro- 
coli, igienă alimentară, regim uşor digestibil, termenţi digestivi (Iviter= 
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ment, Festal, Combizym), cărbune animal, laxative, eubiotice intestinale 
(Mexaform, Saprosan); — în infecțiile de focar, asanare; — în stări ne- 
vrotice, exteriorizarea şi rezolvarea conflictelor şi cauzelor de tensiune 
nervoasă, psihoterapie, înlăturarea condiţiilor nevrotigene; iar ca medica- 
mente, sedative, hipnotice, repaus, deconectare, eliminarea excitantelor și 
toxicelor; eventual cure de aer cu îndepărtarea de la locul unde naște 
condiţia neurotensională; — în fine, mai sînt de folos, în regim, sucuri 
de fructe, banane, caise, care aduc săruri de potasiu, precum și evitarea 
excitantelor, (cafea, ceaiuri tari, fumat); iar ca medicamente, betablocante, 
eventual chinidină doze mici, ajmalină. 


DURERILE PRECORDIALE 


Pentru că ele evocă în genere (atît bolnavului cît și medicului) în pri- 
mul rînd o origine cardiacă (ceea ce şi corespunde, de cele mai multe ori), 
durerile precordiale sînt raportate în ce priveşte studiul lor, la capitolul 
patologiei cardiovasculare. 


Etiopatogenic, ele pot avea însă, ca şi durerile toracice, 4 origini 
(adică surse) şi pot fi produse prin 3 mecanisme. 


De cele mai deseori, durerea precordială este produsă de procese pa- 
tologice locale, în primul rînd cardiace, cardio-aortice, în al doilea rînd 
pleuropulmonare și parietotoracice (dar numai de anumite procese, în 
anumite condiţii); dar mai poate fi produsă încă și de anumite procese 
patologice extratoracice, la distanţă, şi anume procese vertebromedulare 
şi procese abdominale. 

În primele două cazuri, ea este produsă printr-un mecanism direct lo- 
cal, comun; în celelalte două cazuri este produsă prin transmisie (în cazul 
proceselor vertebrale) sau iradiere (în cazul proceselor abdominale); și 
uneori poate fi produsă prin mecanism mixt; adică prin stimulare directă- 
locală și iradiere în același timp (stimul direct profund şi iradiere superfi- 
cială cînd cauza este profundă şi invers cînd ea este superficială). 


Cauzele care trebuie avute în vedere deci, sînt multiple şi sînt con- 
centrate în 4 grupe. 

Intratoracic, afecţiuni ale organelor şi formațiilor din cuşca toracică, 
mai ales cele situate anterior şi în stînga; în primul rînd deci afecțiunile 
cordului și vaselor mari: 

— afecţiuni cardiovasculare care vizează coronarele, aorta, pericardul 
(acestea avînd numai, receptori pentru durere; şi numai pentru anumiți 
stimuli algogeni), mai rar miocardul însuși, dar nu afecţiuni ale endocar- 
dului (acesta neavînd receptori algici); adică boala coronariană cu insu- 
ficiență coronariană (realizind angina de piept şi sindroamele interme- 
diare, ca forme speciale, prin ischemia miocardului) tromboza coronariană 
(realizind infarctul miocardic prin necroza mușchiului miocardic la care 
dă loc), apoi aortite acute și cronice, pericardite uscate, acute şi cronice: 

— afecțiuni pleuropulmonare, în stînga de obicei, care vizează pleura 
mai ales parietală (aceasta fiind înzestrată, numai, cu receptori algici), adică 
pleurite, pneumonii, tuberculoze de diferite forme atingina pleura, tumori 
pulmonare periferice sau pleurale, infarct pulmonar, pneumotorax spon- 
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tan în momentul producerii, pleurodinii de diferite cauze (Bornholm ete.), 
cînd acestea sint localizate în stinga; 

— afecțiuni mediastinale, dar numai dacă acestea exercită o com- 
presie sau o iritație asupra plexurilor cardioaortice, pericardului, pleurei 
precordiale; sau dacă sînt foarte masive; 

— afecţiuni ale diafragmului şi învelişurilor sale (pleural, peritoneal), 
adică pleurite diafragmatice, hernii diafragmatice, hiatale, relazări dia- 
fragmatice, iritaţii peritoneale subdiafragmatice, 

Parietotoracic, afecțiuni ale coastelor, nervilor, mușchilor, țesutului 
conjunctiv, pielii, în stînga şi mai ales precordial; adică: 

— fracturi, fisuri osoase, osteite, periostite (banale, tuberculoase, lue- 
tice ş.a.), neoplasme, mielome, sindrom Tietze, disjuncţii condrocostale; 

— nevralgii, nevrite intercostale (banale, reumatismale, virale, gri- 
pale), zona zoster ca o formă specială; 

— mialgii, miozite (banale, reumatismale, virale), condroartrite, sin- 
drom Tietze ş.a.; 

— celulalgii, celulite inflamatorii sau supurative; 

— eventual afecțiuni ale sînului stîng (la femeie dar și la bărbat). 

Vertebromedular, afecţiuni realizind o compresie sau iritație radicu- 
lară, în stînga: 

— spondilite, tuberculoză vertebrală (morb Pott), neoplasme, spondilo- 
listezis, fracturi, discopatii cervico-dorsale; 

— afecţiuni meningomedulare, arahnoidite spinale, dorsale, în stînga; 

— radiculițe, radiculonevrite (vertebrogene sau inflamatorii, virale, 
reumatismale), printre care zona zoster; mai rar un tabes dorsal. 

Abdominal, diferite afecţiuni şi/sau condiţii patologice putind produce 
o iritaţie a inimii, direct (de vecinătate, de contact) sau indirect (reflex, 
prin sistemul nervos): 

— aerogastrie, aerocolie stingă (prin blocaj, cu distensie, realizînd un 
sindrom Payer), colită şi/sau pericolită a unghiului sting; 

— splenomegalie (mai ales dacă se însoțește de perisplenită), tumori 
splenice cu distensie rapidă, infarct splenic; 

— anexite, salpingite, ovarite în stînga (la femei); mai ales forme chis- 
tice cu distensie mare; 

— procese peritoneale subfrenice (abces subfrenic mai mult sau mai 
puțin torpid; peritonită plastică circumserisă etc.). 

Merită să fie menţionată aparte, ca o individualitate specială, demnă 
de reținut pentru frecvenţa ei relativă, algia precordială nevrotică (sau 

nevralgică), produsă prin hiperestezie — hiperalgezie locală, survenind 
la indivizii sensibili, surmenaţi, epuizați, nevrozaţi, anxioşi şi destul de 
des la femei nevrotice, anxioase, hipocondriace, isterice, Este vorba de 
o simplă nevralgie-|-un element neurotic obsesiv, anxios; fără un substrat 
clar (uneori acesta este infim, alteori lipseşte, fiind vorba de o psihalgie), 
favorizată fiind de un exces de fumat, de alcool, catea, ceai, ori de ten- 
siunea nervoasă, griji, teamă de boală, survenind de obicei pe un fond 
predispus, de neurotonie, emotivitate excesivă, hiperestezie-hiperpatie, 
dezechilibru endocrin și nu rareori însoțindu-se de semne de distonie neu- 
rocirculatorie ca palpitaţii, extraslatole, tahicardie (care înspăimintă şi 
mal mult pe bolnav, tăcindu-l să creadă într-o boală de inimă; şi să m- 
şele uneori chlar pe medicii mal puţin atăpini pe ei şi pe medicină), 
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ATITUDINE PRACTICĂ 


DIAGNOSTIC ETIOLOGIC 


Pentru descoperirea cauzei, trebuie ţinut seama de faptul că durerea 
precordială poate avea nu numai o origine cardiovasculară, dar și extra- 
cardiacă (pleuropulmonară, parletotoracică, mediastinală ' diafragmatică 
şi chiar la distanţă, abdominală, vertebrală) şi cauzele pot fi extrem de 


numeroase şi variate; dar 


și de faptul că totuşi, cele mai frecvente şi 


mai importante cauze sînt cele de ordin cardioaortic, De aceea, procesul 
mintal se va desfășura în două etape, după cum urmează; 

Primul gind, primul pas, prima întrebare: este o durere precordială de 
origine cardiovasculară? și în acest caz, care este substratul cauzal? De 
aceea investigaţiile, clinice și paraclinice se îndreaptă în primul rînd 
asupra inimii, vaselor mari, aparatului cardiovascular în general (tensiune 


arterială, labilitate vasom 
explorare. 


otorie, etc.), folosindu-se toate mijloacele de 


Tabelul 187 


DURERI PRECORDIALE 


———————————————————————— 


I. 


Ajecţiuni viscerotoracice 
Cardiovasculare: coronaro 


MEMENTO ETIOLOGIC 


miocardice; angină de piept, infarct miocardic, sin- 


drom intermediar, sindrom postinfarct Dressler 


aortită acută, cronică; mez- 
aortită  luetică;  pericardită 
uscată — acută, cronică, ane- 
vrism disecant al aortei tora- 
cice, tromboza arterei pulmo- 
nare 


Pleuropulmonare stîngi: 


sau extrasistole simple dureroase, 
mai rar şi distonie neurocardiacă, nevroză car- 
îndoielnic: diacă, 
hiper- sau hipotonie circulatorie 
constituţională, 


miocardită acută reumatismală (?), 
cord pulmonar acut, 


pneumonie, pleurezie stîngă anterioară, tbc, tumoră 


pleuropulmonară, embolie pulmonară + infarctizantă, în stinga, pneumo- 
torax spontan stîng, pleurodinie stingă (Æ Bornholm). 
Mediastinale compresive — tumori, inflamații, nevrita frenicului stîng; afecţiuni 


esofagiene 


Diafragmatice: pleurite, hernii hiatale sau intradiafragmatice, relaxări; iritații 
peritoneale subdiafragmatice 


Afecţiuni parietotoracice 


Osoase: fisuri, fracturi, osteite, periostite, neoplasme, mieloame, sindrom Tietze, 


alunecări de cartilaje, 


xifoidalgii 


Nervoase: nevralgii, nevrite, zona zoster, 


Musculocelulare: mialgii, 
dial postintaret, Prinz 


Mamela stingă: mamite, € 


miozite; celulalgii, celulite, tibrozite; sindrom precor- 
metal 
ongestii ete. 


Afectiuni vertebromedulare — (cu durere precordială transmisă, iradiată) sau cer- 


vico-articulare 


Vertebrale; spondilite, dis 
turi 


copatii, tbe vertebral, neoplasme, spondilolistezis, frac- 


Meningomedulare:; arahnoldite, neoplasme 
Radiculare: radiculite, radiculonevrite, zona zoster, tabes dorsal în crize 


Cervico-articular; sindrom de scalen an 


afecţiuni umerale stin 


terior, sindrom costoclavicular sting, 
gi 
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Tabelul 187 (continuare) 


Afecfiuni abdominale (cu durere precordială Iradiată) 

Acrogastrle, acvocolle atingă, coliţă, pericolită a unghiului sting, hernie hiatală, 
sindrom gastrocardlac Roomheld 

Splonomeaalie rapidă + perisplenită, tumori, infarct de splină, pancreatită 
acută sau cronică, ulcer gastric de cardie: 

La femele: anexită, salpinagită, ovarită stingă; (mai ales chistice, cu distensie); 


sarcină extrauterină stingă, ruptă mal ales. 
Procese peritoneale sublrenice (abces, peritonită plastică) 
La care se mai adaugă, ca forme speciale prin substrat și condiționalitate 


Algia precordială nevrotică 

dAlgia falsă, simulatță conştient 

Algia elaborată inconştient: psihalgia, durerea imaginară (care poate fi primară sau 
reziduală, reminiscență de fixare, după o durere reală), 


I. ORIENTARE SPRE DIAGNOSTICUL ETIOLOGIC 


Dureri epi- 
sodice — paro- 
xistice, inter- 
mitente 


Dureri violente 
cu debut brusc; 


Dureri relativ 
medii: 


Dureri continui: 


După caracterele 

şi intensitatea durerii 
angor 
durerea nevrotică 


infarct miocardic, sindrom in- 
termediar 

anevrism disecant al aortei 
ascendente * 
tromboza, embolia arterei pul- 
monare 

pneumotorax spontan sting 
embolie pulmonară stingă 


aortită 

pericardită 
coronaropatii 
procese mediastinale 


procese parietotoracice: pleu- 
rale, pericardite sau de ira- 
diere: vertebrogene, abdomi- 
nogene sau coronarogene 


Examene de efectuat 

(îm ordinea lor) 
Aparat cardiovascular cu gin- 
dul în prim rînd la coronare 


Aparat respirator: mai ales 
plămînul și pleura din stin- 


ga 

Mediastin 

Perete toracic, diafrasm, col. 
vertebrală 

Abdomen, pelvis, ex. neurolo- 
gic 

Apoi durerile speciale: 
nevrotică, simulată, psihalgi- 
că 


Recurgindu-se pe lîngă exa- 
menul clinic la 
examen electrocardiografic 
examen radiologic 
examene de laborator 


Atenţie, în primul rînd: algie de origine coronariană? și mai ales infarct? sau 
altceva cardiac? (pericard, aortă), 


Chiar dacă s-a găsit ceva cardiac sau extracardiac, investigația continuă şi 
trebuie să fie totală, căci pot fi asociaţii plurietiologice! 


Deci prudenţă, examene repetate, 


Stiind însă că durerea de origine cardlovasculară este produsă fie prin 


ischemia, hipoxia, necroza, mal rar ruptura miocardului, île prin procese 
inflamatoare uscate ale pericardului sau aortei, mai rar ruptura lor (fiindcă 
numai pericardul are receptori algici pentru stimulii algogeni obişnuiţi 
și în oarecare măsură aorta, în timp ce mlocardul suferă algic numai sub 
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acțiunea phor stimuli speciali care sint hipoxia sau acidoza şi necroza lui, 
jar endocai dul nu are sensibilitate dureroasă, „nu doare“), gindul şi actiu- 
nile se vor indrepta în primul rind către eventualitățile următoare: — un 
proces coronarian eventual „CU insuficienţă de irigație miocardică prin 
spasm, inflamație, tromboză? (ajungind eventual chiar la necroză); — o 
pericardită uscată, librinoasă, acută, subacută, cronică? — uñ proces aor- 
uc inflamator, degenerativ, dilacerant (anevrism, disecţie)? ba 

În al doilea rind de abia, ducă în domeniul aparatului cardioaortie nu 
s-a găsit explicaţiu durerii (după toate investigațiile minuţioase, cu toate 
mijloacele de explorare), atunci se tau în considerare celelalte eventua- 
lități posibile, şi se trece la explorarea în acest sens: — un proces pleuro- 
pulmonar stîng precordial (pleurită, pneumonie, pneumotorax, embolie, 
tumoră)? — un proces parietotoracic precordial (nevralgie, mialgie, celu- 
lalgie, condrită, osteită)? — un proces mediastinal sau diafragmatic (de 
esofag, hernie diatragmatică, pleurită diafragmatică etc)? — un proces 
vertebromedular cu transmisie precordială (spondilită dorsală sau cervica- 
Jă, tuberculoză vertebrală, neoplasm, arahnoidită)? — un proces abdominal 
cu iradiere precordială a durerii (aerogastrie, aerocolie, colita unghiului 
stîng, anexită stingă)? toate acestea fiind posibile (numeroase cazuri cu- 
noscute, întilnite în practica proprie sau raportate în literatură). 


La 


Orientarea către diagnosticul etiologic al durerii precordiale porneşte 
chiar de la caracterele durerii-+ circumstanţele de apariţie ale ei+ contex- 
tul clinic manifest, la care condiţiile de teren aduc și ele, uneori o con- 
tribuţie. i 

Dar numai în 2 cazuri, aceste date sînt suficient de semnificative pen- 
tru ca prin ele numai, să poată orienta cu relativă siguranță către diag- 
nosticul afecțiunii cauzale: în durerea anginoasă şi în durerea nevrotică. 
În celelalte dureri precordiale, puterea de orientare a durerii şi a comple- 
xului ei clinico-circumstanţial este doar relativă, vagă şi pentru a ajunge 
la diagnostic este nevoie de un examen clinic şi de investigaţii paracli- 
nice ample (diagnosticul neputindu-se face decît pe bază de date obiective 
multiple, complexe). à ` 

Iată acum, cum pornind de la durerea precordială cu caracterele eì 
clinice şi circumstanțiale trebuie să se nasca ideile şi să se desfăşoare ac- 
ţiunile, pentru a se ajunge la diagnosticul ei etiologic. 


I. Mai întii cele 2 dureri cu individualitate proprie, care se definesc 
prin ele înşile, orientind spre diagnosticul lor etiologic, cu destulă pgs 
zie, prin fizionomia lor specială, prin caracterele lor foarte suges ` 
durerea anginoasă — stenocardică şi durerea nevrotică, Au ati 

A, O durere precordială care se manifestă doar episoaic, para JR 
in accese scurte de citeva minute, este cu mare probabilitate ta pa 
ginoasă-stenocardiacă, Diagnosticul devine cert dacă la asa gl ie ba 
adaugă altele şi anume; — dacă accesul dureros AR Alegi dest iale 
efort, la frig, vint, emoţii, postprandial în ponesas ; Ia go sahe CEAN 
surveni spontan, fără o condiție provocatoare evide NaN mn ds ahină“): EX 
durerea are un caracter constrictiv (ca o „gheară“ ca 0 n 8 ` 


Ă superioare şi mai 
dacă este situată retrostenal și iradiază în membrele superio $ 
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ales în membrul superior stîng, mal ales în partea internă, pînă în ultimele 
degete (4.5), de asemenea în sus spre git şi maxilare; — dacă este imobi- 
lizantă și însoţită de o stare de anxietate specială (incit bolnavul se opreste 
din drum, pune mina la piept unde are durerea, cu aerul că priveşte 
ceva, o vitrină spre exemplu; în realitate fiind concentrat asupra durerii, 
cu senzația de moarte iminentă, perplex și îngrozit în așteptarea ei); — 
dacă este pură (neînsoţită de dispnee, de palpitaţii, de tulburări de ritm 
cardiac); — dacă încetează în genere, cînd bolnavul se oprește sau cînd ia 
trinitrină — nitroglicerină sau nitrit de amil, durata el fiind scurtă aşadar 
(doar de minute); — dacă ea se reproduce cu uşurinţă în condiţii asemă- 
nătoare. Cu menţiunea în plus, că durerea poate fi uneori slabă (accese 
minore, fruste) sau foarte puternică, atroce (forme majore) sau poate 
iradia numai în sus, poate fi mai puternică în  iradieri decit 
precordial etc. (forme anormale, atipice, aberante). Trebuie ştiut 
apoi că în plină criză chiar, nu apar modificări cardiovasculare şi electro- 
cardiografice (sau dacă apar, sînt slabe, reduse, trecătoare); încît diag- 
nosticul de substrat anginos, coronarian, se bazează în mod esenţial pe 
datele durerii, pe descrierea pe care bolnavul o face accesului în întregime 
(deci pe capacitatea lui de observaţie și de descriere precum și pe capa- 
citatea medicului de a scoate de la bolnav, elementele caracteristice), Se 
mai înscriu în sprijinul acestui diagnostic, coexistența la bolnav a unei 
hipertensiuni arteriale, a semnelor de ateroscleroză, a unei hipercolestero- 
lemii, a unui traseu electrocardiografie semnalind o ischemie miocardică 
de fond, permanentă (H+ accentuarea eila proba de efort). Dar aceste ele- 
mente de sprijin, deși utile nu sînt indispensabile pentru certificarea 
diagnosticului (cum am mai spus). 

B. O durere precordială punctiformă, localizată în spațiul 5 sau 6 in- 
tercostal stîng, în dreptul vîrfului inimii, pe o zonă extrem de restrinsă, 
zonă pe care bolnavul (mai des bolnava) o arată şi o precizează cu virful 
unui deget, este cu multă probabilitate o durere newvrotică. Probabilitatea 
este încă mai mare — dacă durerea este continuă, fixă, (cu exacerbări 
totuși, după afirmaţiile bolnavului), cu caracter de înțepătură sau de fm- 
punsătură, nu este influențată de efort dar este exagerată de apăsarea cu 
degetul în punctul arătat; — dacă bolnavul, cu toate că se vaietă și afirmă 
că durerea este intensă și greu de suportat, se poate mișca cu ușurință și 
poate respira profund; — dacă mimica lui exprimă mai mult anxietate, 
spaimă, neliniște, obsesie decît suferință propriu-zisă, decit durere; — dacă 
nu există în plus, alte simptome din partea aparatului circulator sau 
respirator iar examenul clinic obiectiv dă relații normale în acest sens; 
— dacă o anamneză psihosocială atentă conturează un individ nevrotic, 
eventual surmenat, epuizat, sensibil, de o emotivitate vie, excesivă chiar, 
țahifag, anxios, înfricosat de ideea bolii de inimă, deseori în exces de 
fumat, în abuz de cafea, de muncă, de nopţi nedormite, de agitaţie, plin 
de frămintări, dezamăgiri, cu stigmate mai mult sau mai puţin evidente 
de distonie şi labilitate neurovegetativă şi psihică; lar dacă este o femeie, 
(ceca ce este mal des în cazul unei atari dureri), aceasta prezintă eventual, 
diverse tulburări endocrine, menstruale, dificultăți şi carenţe afective, 
materiale, sentimentale, sexuale; — în fine, dacă examenele paraclinice 
exclud o afectare coronaro-mlocardo-aortică sau pleuropulmonară (această 
ultimă condiţie contind și ea apreciabil; căci diagnosticul de durere 
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Tabelul 188 


DURERI PRECORDIALE INTERMITENTE 
ANGINA PECTORALAĂ — ALGIA PRECORDIALĂ NEVROTICĂ 
Diagnostic diferențial 


i A T EE E NNE NE SENEE Se 


ANGINA DE PIEPT 


Sediu Iradieri Caractere: 
rețrosternal maxilare — brahiale constrictivă 
profund (dar şi altele) (în ghiară, menghină) 
Durerea precordială 
Provocare: i Reacţii psihice totdeauna, an- Reducere: 
efort, frig, vint, emo- xietate mare, groază, senza- prin oprirea acţiunii, 
ţii, dureri, stomac în- ție de moarte iminentă cu prin nitriţi, trinitrină 
cărcat (postprandial) imobilizare, 


+ transpiraţii, amețeli (rar) 
a Durată scurtă ——— 
reproducere ușoară, în aceleași condiţii 
ALGIA PRECORDIALĂ NEVROTICĂ 


Apariţii şi dispariţii neaşteptate, 
curioase, uneori bizare 


i Sediu Iradieri Caractere curioase: 

apexian, superficial, diverse, variate, continuă + exacerbări; ca în- 

restrîns, punctiform variabile, mobile țepături, arsuri, împunsături, 
+ exagerate de apăsarea lo- 
cală 


D1D1p40024d volainq 


Provocare: Reacţii psihice multiple, va- Reducere: 

capricioasă, curioasă, riate, anxietate de fond, per- prin distragerea aten- 
nu de efort (uneori manentă, obsesia bolilor car- tiei, manevre sugestive, 
chiar ameliorate de e- diace, depresiune, intirmări categorice 


fort) mai ales în lu- dar nu imobilizantă ci din (dar nu brutale) ale 

me, mai ales în condi- contra agitaţie, volubilitate, bolii, dar nu ale simp- 

ţii psihostressante, e- locvacitate, deşi depresivă tomului; în singură- 
tate... 


moţii 


Durată lungă cu exacerbări şi remisiuni capricioase 
reproducere totdeauna modificată, cu alte descrieri, plingeri. 


-+ diverse curiozităţi: 
Pacientul (a) se poate mișca ușor şi respira uşor deşi atirmă durerea. 
Mimică anxloasă, neliniştită, obseslonală, mal mult decit durere. 
Pără alte manifestări cardiovasculare sau respiratorii 


Anamneză psiho-socială încăreată = 
epuizat, surmenat, nevrotice; sensibil, em 


inimă 
agitat, frămîntat, desamägit, labil distonovegetativ, tahitag, mare tu- 


mător, abuz de catea, de muncă, tensiune nervoasă, 
La femele: d$ tulburări menstruale, endocrine, dificultăți şi cat 
tive, materiale, sentimentale, sexuale 
şi coronarele şi exclus un proces coronarian ____! 
t oxista (var) şi inteleări, asoelații 


otiv, anxios, obsesia bolii de 


ențe afec- 


Trebuie cercetate totuș 
Atenţie: po 
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precordială nevrotică, deși se poate pune numai pe datele clinice foarte 
sugestive, caracteristice, menţionate, trebuie să fie contrasemnat de nega- 
tivul unor afectări organice), 


TI, În celelalte dureri precordiale, lipsite de caractere speciale, fără 
individualitate proprie, orientarea pe care acestea o pot da către sub- 
stratul cauzal este doar relativă; căci același gen de durere poate fi produs 
de mai multe condiţii etiologice, în circumstanțe de producere și cu feno- 
mene clinice conexe asemănătoare deseori; și invers, o anumită afecţiune 
cauzală poate determina dureri cu caractere diferite, de la un bolnav la 
altul. 

Un fir conducător îl poate constitui totuși, intensitatea și sediul prin- 
cipal al durerii (și accesoriu, iradierile eventuale, precum și unele mani- 
festări conexe). Luînd ca element de orientare intensitatea durerii, este 
bine să se ţină seama de corelaţiile următoare (care deşi relative, incons- 
tante, pot fi de folos totuşi): — durerile violente, cu debut brusc, sînt 
produse mai ales de infarctul miocardic, de anevrismul disecant al aortei, 
tromboza arterei pulmonare, un pneumotorax stîng, o embolie pulmonară 
stîngă; dar pot fi date mai rar, şi de o pericardită acută, o osteită sau o 


Tabelul 189 


ORIENTARE SPRE DIAGNOSTICUL ETIOLOGIC 
ÎNTR-O DURERE PRECORDIALĂ 
DUPĂ INTENSITATEA DURERII 


DURERE FOARTE VIE, VIOLENTĂ 
+ ŞOCANTĂ. 
CU DEBUT BRUSC 


DURERE RELATIV COMUNĂ 
MAI PUŢIN VIOLENTĂ 
SAU CHIAR PUTERNICĂ, DAR CU DEBUT 
NEBRUTAL 


Procese grave + frecvente 


Infarct miocardic sau doar angină 
pectorală 


Pneumotorax spontan stîng 


Embolie pulmonară stingă + in- 
farctizantă 


sau mai rar 

Anevrism aortic disecant (disecţie 
aortică) 

Tromboză a aortei pulmonare 


Fiindcă uneori (rar), prin o dure- 
re precordială foarte vie, pot de= 
buta clinic și alte afecţiuni, este 
bine ca și acestea să fie avute în 
vedere în judecata clinică; 

O hernie diafragmatică J» încarce- 
rată 

O aortită acută 

O pericardită acută (mal ales vira- 


1ā) 
O pleurită hiperalgică stingă 
O pneumonie stingă cu junghi pu» 
ternie precordial 
O osteocondrită acută precordială 
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Procese întratoracice 
Pericardita acută, aortita acută, anevrism 
aortic 
Procese pleuropulmonare stîngi, acute sau 
cronice 


Procese mediastinale neoplazice sau infla- 
matorii 


Procese diafragmatice, inflamatoare sau her- 
niale 
Procese parietotoracice 
Condrite precordiale, condroperiostite, pre- 
condrite 
Osteite sternale, costale, claviculare 
Procese celulo-musculare inflamatoare sau 
neoplazice 
Nevralgii, nevrite intercostale precordiale 
Artrită sternovostală, reumatismală, micro- 
biană, în stinga 
sau cu forme speciale 
Sindrom Tietze (condroză sterno-costală 
stingă, specială) 
Sindrom Wiegel (condropatie precordială) 
Sindrom Prinametal-Massumi (sindr. celu= 
lo-muscular. distrofie postintaret miocardic) 
Sindromul micului pectoral 
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Tabelul 189 (continuare) 
ps 35 EEEE SRR NE N RN RE 5 IE RE A E CA sI te 
DURERE RELATIV COMUNĂ 


DURERE nt VIOLENTĂ MAI PUŢIN VIOLENTĂ 
Ş & ji A 4 
cu ENUT tuse SAU CHIAR FUTARNIQA, DAN CU DERUT 
„ 

a a d ini 
O nevrită precordială acută, vie (zo- Hipertrofia unor muşchi și ligamente sca- 
na?) > pulare la gimnaşti 
O durere nevrotică, mult dramati- Sindroame  musculo-algice după eforturi 
zată de bolnav (ă) mari 
O pancreatită acută Procese cervico-umerale cu radieri 
Un infarct mezenteric precordiale 
Un ulcer penetrant Sindrom radiculo-cervica!l inferior sting 
O colecistită acută Sindrom de iritaţie a simpaticului cervical 
Un abces subfrenic în stinga stîng, Yanowski 
Un infarct splenic GA, a i Sindroame de defileu toraco-cervico-brahial 
O sarcină extrauterină ruptă, In | sting (de scalen, costoclavicular, de coastă 
stînga cervicală) 


Sindroame omalgice iradiate precordial 
Procese vertebro-medulo-radiculare 
cu răsunet precordial 
Spondilită, spondiloze, morb Pott, lues ver- 
tebral, neoplasme, în regiunea cervico-dor- 
sală stîngä 
Arahnoidite, mielite, radiculite 
Procese visceroabdominale cu iradiere 
algică precordială 
Gastrite, ulcere, colite mai ales stîngi cu sin- 
drom Peyer de unghi, pancreatite, procese 
genitale la femeie în stînga, sarcină extra- 
uterină 
Dar atenție: chiar și un proces coronaromio- 
cardic se poate manifesta astfel (adică frust, 
atipic, înşelător). 
Deci a nu uita, şi a nu neglija cercetarea în 
acest sens! a 
De to ca 0 AN RR RI | N RS A O 
nevrită precordială etc; — durerile comune (mai puţin violente, uneori 
surde, chiar vagi; iar dacă sînt puternice, cu debut mai puţin brutal, zgo- 
motos), sînt condiționate de obicei, de alte procese patologice algogenera- 
toare, din sfera trunchiului (procese pericardice, aortice, pleuro-pulmona- 
re, mediastinale, diafragmatice, parieto-toracice) sau chiar de la distanță 
(procese vertebromedulare sau abdominale), 

Orientaţi după intensitatea durerii precordiale, firul analizei etiolo- 
gice trebuie să se desfăşoare după cum urmează, 

A. În caz că durerea precordială este foarte intensă, violentă, drama- 
tică și a început brusc pa relativ brusc), primul gina trebuie să se in- 
drepte spre infarctul miocardic, afecțiunea cea mai importantă prin frec- 
vența și gravitatea ei; — și aceasta, cu deosebire cînd durerea, intensă, 
atroce, este situată retrosternal şi iradiază în sus, sau în stinga sau în 
epigastru, asemănîndu-se uneori cu cea a anginei de piept dar nece în 
la nitriți; — și cu deosebire cînd bolnavul prezintă condiţii de teren sem- 
nificative (aşa-numiţi „factori de risc“) adică are peste 40 de ani, este 
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hipertensiv, obez, gurmand, prezintă semne de ateroscleroză, eventual 
antecedente cardiace, care precizează sau măcar sugerează o afectare co- 
ronariană, este hipercolesterolemic, diabetic, mare fumător, surmenat, 
duce o viață de mare tensiune nervoasă, de activitate concentrată sau 
afectiv-emoţională, este de o marcată labilitate psihică sau neurovegeta- 
tivă, în zilele precedente a suferit un stress emotiv sau a făcut un exces 
alimentar. (Condiţiile menţionate nu sînt indispensabile, căci infarct se 
poate produce și fără ca pacientul să prezinte stigmate de teren şi cir- 
cumstanţe ca cele menţionate; iar durerea poate fi slabă, ștearsă, poate 
lipsi chiar; dar cînd condiţiile menţionate există, diagnosticul de infarct 
este mai mult decît posibil, el devine probabil; și probabilitatea este cu 
atit mai mare cu cît se întrunesc mai multe din condiţii), Apoi diagnos- 
ticul devine şi mai probabil (cvasi cert se poate spune) cînd la durere se 
adaugă unele semne ca: tulburări de ritm cardiac, scăderea tensiunii arte- 
riale, tinzînd chiar către colaps, către o stare de şoc (după ce, în primele 
ore, tensiunea a fost uneori chiar ușor crescută), eventual febră (37,5—389) 
şi o frecătură pericardică (atenţie a nu fi luată drept pericardită). Dar 
diagnosticul de infarct miocardic sau de sindrom intermediar (care este 
în realitate tot o afectare miocardică ischemică severă, neajunsă însă la 
necroză patentă), devenit astfel foarte probabil, cvasi cert, nu capătă 
certificare absolută decît pe baza datelor de investigare paraclinică, care 
relevă necroza mușchiului cardiac sau semne de intensă ischemie + leziune; 
şi acest lucru nu se poate decît prin electrocardiografie şi/sau laborator: 
pe electrocardiogramă, apariţia unei unde Q profundă și a unor mo- 
dificări primare de fază terminală ST; iar în sînge, creşterea în primele 
ore a transaminazelor GOT şi PGT, leucocitoză, creșterea VSH, creşte- 
rea fibrinogenului în zilele care urmează, uneori creştere a glucozei. (In- 
vestigaţiile nu pot fi făcute, după cum se vede, decît în spital sau cu 
concursul spitalului sau policlinicii, și nu ambulator, căci dacă s-a emis 
suspiciunea de infarct și mai ales dacă aceasta are temeiuri serioase — 
bolnavul trebuie pus în repaus, alitat). 

Dar o durere precordială vie puternică, atroce chiar, izbucnind brusc, 
trebuie să îndrepte gîndul și spre un eventual pneumotorax spontan stîng 
sau o embolie pulmonară stîngă (mai ales dacă acestea sînt situate ante- 
rior). Faptul că durerea se însoţeşte de o stare de șoc (scădere a tensiu- 
nii arteriale, puls mic, rapid, filiform, răcirea extremităților), sugerează 
în genere, tot un infarct miocardic (şi de aceea înşeală deseori, la prima 
vedere, pe medic, mai ales dacă examenul fizic nu este suficient de conştiin- 
cios ci superficial, sumar). Dar dacă se procedează cu atenţie şi cu riguro- 
zitate, diagnosticul apare chiar din datele clinice: trebuie să intrige faptul 
că durerea nu este chiar retrosternală ci mai larg precordială şi chiar 
difuz toracală în stînga; și tot așa, coexistența unei dispnei vii, polipneică, 
superficială, cu ampliaţii toracale reduse (limitate, în parte, şi de dureri), 
insoţindu-se eventual şi de uşoară clanoză a buzelor; în fine, apariția unei 
spute hemoptoice, chiar în primele ore sau a doua zi, în cazul unei em- 
bolii infarctizante; dar și mal importante şi mai categorice, mai valoroase 
pentru diagnostic sint revelațiile pleuro-pulmonare ale examenului i 
sindrom pleuroaeric în caz de pneumotorax (hipersonoritate percutorică 
cu dispariţia matităţii cardiace, abolirea freamătului pectoral şi mai ales 
a murmurului vezicular, care poate fi înlocuit eventual, de un suflu amto- 
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ric); sindrom pulmocondensant, în caz de embolie pulmonară (zonă de 
matitate limitată, în care murmurul vezicular este fie diminuat, fie ac- 
centuat-sutlant, peste el adăugîndu-se raluri umede, subcrepitante sau cre- 
pitante, în focar). Iar semnătură de certificare o dă examenul radiologic: 
imagine caracteristică de hiperluminozitate toracică paracostală, plăminul 
fiind redus şi comprimat sub forma unui bont către hil, în caz de pneu- 
motorax; şi opacitate limitată, de obicei triunghiulară, cu virful spre hil, 
în cîmpul pulmonar stîng, în caz de embolie. În sprijinul diagnosticului 
de embolie posibilă, se mai înscriu încă (sugerînd-o la început, pledind 
pentru ea mai tîrziu) una din circumstanțele emboligene următoare, în 
care s-ar afla bolnavul: avînd o flebită a membrelor sau abdomino-pelvină, 
fiind fracturat sau operat recent, fiind un cardiac vechi cu multe decom- 
pensări în trecut, aflat şi acum în insuficienţă cardiacă şi alitat de multă 
vreme; iar dacă este femeie aflată în postpartum sau post-abortum. 


încă două afecţiuni la care trebuie gîndit în fața unei dureri precordiale vii, 
puternice, de apariţie bruscă sînt: anevrismul disecant al aortei ascendente sau 
crosei aortice şi tromboza arterei pulmonare. Acestea, deşi rare, (chiar foarte rare), 
trebuie să fie prezente în mintea şi judecata clinică a precordialgiilor violente din 
cauza gravităţii lor. În anevrismul disecant de aortă, durerea are aceeași violență 
ca cea a infarctului miocardului, acelaşi sediu, durată prelungită (eventual scăzînd 
treptat, încet), aceeași rezistenţă la nitriţi şi la antalgicele comune; dar iradierile 
durerii nu sînt ascendente, ci descendente, către abdomen, prin faţă sau de-a lun- 
gul coloanei vertebrale (dar pot şi lipsi), iar tensiunea arterială nu este afectată, 
nu scade, nu există tendinţă la colaps. De aceea, în fața unor asemenea particula- 
rităţi, care particularizează un tablou clinic de infarct (creînd, poate, nedumeriri), 
este bine a gîndi şi la posibilitatea unei disecţii aortice. Certitudinea diagnosticului 
o dă însă, tot numai examenele paraclinice: lipsesc modificările electrocardiogra- 
fice de ischemie — leziune — necroză miocardică, nu se produce creşterea trans- 
aminazelor sanguine şi nici celelalte modificări ca în infarct, iar la examenul radio- 
logic cardio-aortic apare o imagine caracteristică de opacifiere masivă în zona 
aortică + dublu cohtur, + pulsatilă. Durerea din tromboza arterei pulmonare are 
şi ea, aceleaşi caractere de bruscheţă, violenţă, intensitate, sediu, cu cea din în- 
farctul miocardic. Dar spre adevăratul diagnostic trebuie să îndrepte fenomenele 
clinice conexe, care sînt cele ale unei insuficiențe cardiace drepte acute (cord pulmo- 
nar acut): cianoză progresivă, difuză, începînd de la față, instalîndu-se relativ ra- 
pid, însoțindu-se de dispnee crescîndă, apoi turgescență pronunţată a jugularelor, 
ficat mărit şi dureros, mai ales la apăsare, prin distensia lui rapidă, circulaţie 
venoasă superficială evidentă, oligurie, edeme inferioare şi chiar ascită (pentru 
cianoza dominantă în medicina veche, tabloul menţionat era etichetat drept „an- 
gina hipercianotica“). Pentru certificarea diagnosticului (pe care datele clinice spe- 
ciale, trebuie să îl sugereze unui bun medic, prin caracterul lor pregnant) se 
înscriu şi datele radiologice și ekg: radiologic, prezenţa unei mari dilataţii a ven- 
triculului drept (arcul inferior drept mult mărit), eventual cu retracţia arterei 
pulmonare, prin care nu mai circulă decît puţin sînge (arcul mijlociu stîng redus, 
turtit, retractat); iar electrocardiografic, semne de supraîncărcare şi dilatare a ca- 
vităţilor drepte cu deviaţie spre dreapta a axului electric, şa. 

ȘI fiindcă uneori (foarte rar, excepţional chiar, dar totuşi), printr-o durere pre- 
cordială vie pot debuta clinic şi alte stări patologice, este bine a avea cunoştinţă 
şi de acestea şi a le avea în vedere n judecata clinică (a gîndi la ele, cînd durerea 
nu poate fi explicată prin afecțiunile mai înainte menționate): poate îi vorba de 
o hernie diafragmatică, mai ales fixată sau încarcerată; o aortită acută, o pericardită 
acută, mai ales virală, o pleurită sau pleuropneumonie stingă anterioară hiperalgică, 
o condrită sau osteocondrită precordială, o nevrită sau miozită pretoracică; apoi 
o pancreatită acută, un infarct mezenteric, un ulcer gastroduodenal penetrant, un 
abces subfrenie, un infarct splenic și chiar o colecistită acută tar la femeie Sta 
cină extrauterină, ruptă mai ales, în stinga, în toate acestea durerea ir nalt 
iradiind precordial și uneori, rar, existind chlar numai durerea EA see aur e E. 
diere, cea abdominală, direotă, lipsind sau fiind ştearsă; în fine mai poate f vorba 
de o durere nevrotică, mult dramatizată de către bolnav (bolnavă mai ales). 
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Durerea, 
Caractere, 
circumstante 


Vie, puterni- 
că, uneori 
atroce, altes 
ori modera» 
tă retroster- 
nală (rar 


DURER PRECORDIALE VII, VIOLENTE 
Diaunosile pozitiv și diferențial (oritic) 


Uneori agle 
tațle de 
durere, 
Alteori 
imobilizare 
de anxie- 


aberantă) ira- | tate. 


diind în sus, 
(git, maxi- 
lar) şi la 
stinga; ra- 
reori epl- 
gastru sau 
dorsal 
Recent un 
stress 
emoțional 
sau un 
abuz ali- 
mentar?. 


Diagnosticul de 


Tendinţă la 
colaps, 


Transplraţii 


pe faţă, 
Extremități 

reci «|: 

palpitaţii 


Tanninen e 


pamane 
Context Condiţii de 
clinlo teren 
manifest 


(fact, de risc) 


Virată 

> 40 ani 
Obez, gur- 
mand, hl= 
pertensiv, 
+ Semne 
de atero- 
seleroză, 

$: Antece- 
dente sigu- 
re sau sus= 
pecte de 
boală sau 
accidente 
coronariene; 
diabetic, 
mare fumă= 
tor, surme- 
nat, în ma- 
re tensiune 
nervoasă 
de activita- 
te sau 
emoţivă. 


E ramai Tae 


Date clinice 
orientative 


+ Tulburări de 
ritm diverse 
tahicardie sinu- 
zală sau ecto- 
pică extra» 
sistole 
- hipotensiune 
arterială (după 
o fază iniţială 
scurtă de hiper- 
tensiune), ten- 
dințä la colaps 
$ frecătură peri- 
cardică frustă 
d: ridicarea tem- 
peraturii 
97,59—380 
$ raluri conges- 
tive la bazele 
plămiînilor 


Tabelul 190 


nt mei e ta 


Paraclinig 


Ekg: undă Q 
adincă, modifi- 
cări de fază 
terminală ST 

Laborator; singe 

Transaminaze 
GOT > 

Leucocite > 

VSH > 

fibrinogen > 

£ glicemie > 


trebuie să fie suspicionat după caracterele durerii (prima coloană); 

suspiciunea devine mai puternică cînd se adaugă contextul clinic 
(coloana 2-a) — diagnosticul devine posibil; 

cînd se adaugă condiţiile de teren (coloana 3-a; factori de risc), 
diagnosticul devine probabil; 

lar cînd examenul obiectiv a relevat datele respective (coloana 
4-a) diagnosticul este foarte probabil; 

dar nu devine cert, decit prin datele aduse de investigațiile para- 
clinice (coloana 5-a) 


INFARCT 
MIOCARDIC 


a a aaa 


Vie, puter- Nimic sub Ca la in- Lipsesc Ekg, în genere 
nică, con- raport fizic; farctul mio- |Rareori ușoară nu sint modifi- 
strictivă nici o mo- cardic; in- ridicare tensio- cări Sa 
(ca o ghiară, | dificare de dici de nală trecătoare | Uneori însă, 
menghină), puls, nu aterosclero-  |Contează mult uşoare moditi- 
cu iradieri există ză; pentru diagnostic! cări indicînd o 
în sus, spre dispnee; + afectare Descrierea de ischemie mio- 
git, maxilar eventual o coronaria- către bolnav a cardică, fie 
și/sau mem- | ugoară ri- nă sau suferinţei cu trecătoare (de 
brul supe- dicare ten- numeroase caracterele ei moment) rar, fie 
rior sting; sională condiţii (coloana I-a) persistentă (de 

Survine episodică aterogene fond), trădind 
paroxistic, sau (de vîrstă, afectarea genă 
la efort, frig, | transplraţie obezitate, nariană de sara 
vint, emoţii; | uşoară fumat, haharatori nu a 
forțează pe alimentație sînt mod ici i 
bolnav să ete.) semniticative 
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a a 


Durerea, 
Caractere, 
otroumatanțe 


se oprească; 
se însoţeşte 
de anxietate, 
teamă de 
moarte, sen- 
zația de 
moarte 
iminentă; 
încetează 
imediat 
după înce- 
tarea 
efortului 
şi imediat 
după ad- 
ministrarea 
de nitro- 
glicerină 
(test de 
certitudi- 
ne) 


Context 
olinio 
manifest 


Condiții de 


| teron 


(fact, de riac) 


Tabelul 190 (continuare) 


Date clinice 
orientative 


Paraclinie 


VSH, leucocite, 
transaminaze, 
fibrinogen 
Radiologie nimic 
sau poate o 
îngroşare a 
aortei, o hiper- 
trofie a ventri- 
cului sting (de- 
notînd afectarea 
aterosclerotică 
de bazâ) 


Diagnosticul de ANGINĂ DE PIEPT comună, tipică, de efort se poate pune 
fără multă ezitare și îndoieli prin aspectul caracteristic al durerii (paroxistică, cu 
sediu, iradieri semnificative, condiţii de declanșare deasemenea, durată scurtă, buna 
influență a repausului și a nitroglicerinei), precum şi absența altor semne (car- 


diace, ekg, toraco-pulmonare etc.). 


Aceleaşi Mai totdea- Aceleași ca Datele contex- Ekg de obicei cu 
caractere una trans- la infarc- tuale şi apari- modificări: une- 
ale dure- piraţii pro- tul mio- ţia spontană sînt | ori indicînd o 
rii, ca mai fuze, paloare, | cardic. de mare valoa- hipertrofie 
sus (de se- anxietate re orientativă ventriculară 
diu, iradieri, |Uneori + (de aceea tre- stîngă; alteori 
anxietate) ; dispnee + buie luate în cu tulburări de 

dar apariție progresivă considerare). ritm variate sau 
spontană, Uneori + Mai pot coexista cu semne de 
chiar în tulburări simptome și pot ischemie mio- 
repaus sau de ritm fi descoperite cardică. 
noaptea în (extrasisto- semne de co- Radiologic, uneori 
somn; le, tahicar- afectare verte- ventricul stîng 

cedează la die ventricu- brală (spondi- mărit; sau spon- 
nitroglice- lară, bradi- lită, spondiloză), | dilopatie. 
rină, dar nu grețuri, biliară (colecis- | Laborator: nu sînt 
totdeauna, cardie) sau topatii), digestivă] semne de necroză 
și uneori vărsături, (hernie hiatală, miocardică; pot 
greu, încet lipotimil. ulcer gastro- exista semne 
Uneori con- duodenal ş.a.); de coafectare 
comitent afecțiunile res- vertebro- 
dureri dor- pective intricate | viscerală. 
sovertebrale putind constitui 
sau abdo- punctul de ple- 
minale (bi- care (trigger) 
liare, gas- pentru criza 


trice ete) 


25 — Baze clinice, vol, TI, 


coronaro-mio- 
cardică 
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Durerea, 
Caractere, 
ciroumstante 


Context 
alinio 
Mmanitest 


DIAGNOSTICUL DE ANGINA PRCTORALĂ, DB REPAUS, DE DECUBIT 


Tabelul 190 (continuare) 


Se a a i a 


Conuyiţii de 
teren 
(fact, de risc) 


Date clinice 
orientative 


Paraclinie 


se pune relativ uşor prin caracterele durerii, context, apariție paroxistică, fon- 


dul ateroscleros etc, (așa cum apar ele pe pagina precedentă), 


Dar aceasta avind mal multe forme etiopatozenice şi anatomoclinice, trebuie 


mērs la precizarea acestora; 


ANGOR NOCTURN PARADISPNEIC (GALLAVARDIN) 
— reprezentind o insuficienţă ventriculară stingă dureroasă (suferința miocardică) 
şi evoluţie spre edem pulmonar acut 


ANGOR INTRICAT 
— vertebro-coronarian, 


bilio-coronarian, gastro-coronarian etc, 


afectări viscerale, vertebrale cu interinfluenţe în coronare. 


ANGOR PRINZMETAL 


— nocturn sau diurn (la anumite ore 


spasm coronarian (vezi text). 


— cind coexistă 


„orar fix“) — formă specială, cu puternic 


Distincția formelor este necesară, fiindcă la tratamentul coronarodilatator se 
adaugă mijloace speciale pentru fiecare formă, 


Vie, izbuc- + stare de 
nind brusc, şoc, cu hipo- 
violent, tensiune, 
cu sediul miini reci. 
mai larg + dispnee... 
precor- + spută 
dial (nu sanguino- 
limitat re- lentă; 
trosternal) roşie — 
cu iradieri cînd apare 
vagi sau curînd; 
nule (mai neagră, 
mult ea, cheaguri, 
întinsă) cînd apare 

tardiv a 
doua zi 


Diagnosticul de 


Eventual Matitate pulmo- 
condiții nară în stînga 
trombo- anterior; mur- 
emboligene: mur vezicular 
flebită la abolit sau res- 
membre, piraţie suflantă; 
pelvis; in- apoi raluri sub- 
divid frac- crepitante sau 


crepitante în 
focar; 


turat, ope- 
rat recent, 


imobilizat, cu modificări 
asistolic; eventuale de la 
femeie în o zi la alta 
postpartum 

sau în post- 

abortum 


Radiologic: opa- 
citate circum- 
scrisă în aria 
pulmonară 
stingă 

+ triunghiulară 
paracardiacă 

+ transamina- 
ze > 

+ Ekg ischemie 


EMBOLIE PULMONARĂ STINGA CU INFARCT PULMONAR PARA- SAU PRECARDIAC STING 
se poate pune pe baza elementelor obiective menţionate. 
Poate coexista o oarecare ischemie miocardică reflexă 
Transaminaze > (de orig. pulmonară) 


Ca mai sus: Ca mai sus 
Vie, izbuc- + stare de 
nind brusc, șoc, cu hipo- 
violent, cu tensiune, 
sediul miini reci 
mai larg — tendinţă 
precordial la colaps 
(nu limitat -++ dispnee se- 
retrosternal) veră, fără 
cu iradieri spută ,., 
vagi sau 

nule (mai 

mulţ ea 

fiind întinsă) 
1030 


Eventual 
vechi baci- relativ imobili- 
lar zat 
+ scleroză freamăt pectoral 
pulmonară < sau abolit, 
sau le- hipersonoritate 
ziuni active timpanică 
Eventual matitatea car- 
emfizematos | diacă k dispă- 
rută, 
murmur vezicular 
abolit 
sau suflu am= 
torie 


Hemitorace stîng | Radiologic: hiper- 


luminozitate 
paracostală, cu 
dispariția dese- 
nului pulmonar; 
bont pulmonar 
comprimat spre 


u, 
Lipsesc date ekg 


şi sanguine de EA 
infarct, Eoo 


Eventual, ekg 


ischemie mio- pi 
cardică ji 
f 


i A 


Durerea, 
Caractere, 
ceirewnstante 


Diagnosticul de 


Context 
olinle 
manitest 


Condiţii de 
teren 


PNEUMOTORAK SPONTAN STING + ANTERIOR 


se poate pune uşor dacă pacientul este bine examinat. 
Eventuale semne ekg de ischemie miocardică sînt reflexe (rar mecanice și mai 
rar de afectare coronariană concomitentă) 


(tact, de riso) 


Tabelul 190 (continuare) 


Date clinice 


orientative Paraclinic 


Ca mai sus: 
Vie, puter- 
nică, atroce; 
retrosternală 
dar supe- 
vioară, ira- 
diind în jos 
către abdo- 
men şi în 
spate, dor- 
sal și în jos 


de obicei. 


Diagnosticul de 

ANEVRISM DISECANT AL AORTEI ASCENDENTE SAU CIRJEI 

Este — de cele mai deseori — greşit la început. 

Sub obsesia infarctului miocardic şi a frecvenţei lui, se pune acest diagnostic, 


Bolnavul 


poate fi fi- 
xat de in- 
tensitatea 
durerii care 
are totuşi 
tendinţa de 
a scădea 
(uneori ex- 
ţinzîndu-se) 
Nu sînt mo- 
dificări 
tensionale şi 
tendință 
la colaps 


Dacă se urmărește bolnavul se 
dar mai ales trebuie să frapeze @ 
diagnosticul de infarct... 
Și dacă se fixează atenţia, 
tificarea diagnostică. 


Nu rareori, diagnosticul este tardiv; uneori post mortem pe masa de autopsie. 


Vîrstă > 40 
ani 

Eventual 
stigmate de 
ateroscle- 
roză. 

Nimic par- 
ticular în 
rest 

(Pot exista 
factori de 
teren ca 
mai sus, 
dar aso- 
ciația este 
incidentală, 
neobligato- 
rie) 


Eventual o mati- 
tate a manu- 
briului, depă- 
şindu-l în dreap- 
ta și/sau 
stînga 


Radiologic: o 
umbră aortică 
mărită şi mai 
densă; eventual 
cu dublu contur; 
+ pulsatil 

Ekg — nu sînt 
modificări de 
necroză mio- 
cardică (poate 
eventual de 
ischemie) 

Laborator — nu 
sînt modifică- 
rile sanguine 

de infarct 


observă 'particularitățile simptomatice clinice, 
bsența datelor ekg şi sanguine care să ateste 


imaginea radiologică poate fi revelatoare. Ea dă cer- 


E a e a E U 


Ca mai sus 


rențe); 


vie, retroster- 


nală, supe- 
rioară; 
iradieri + 


dreapta; pro- 


fundă 


25* 


(4 mici dife- 


Trebuie să 
trapeze cia- 
noza progre- 
sivă + tur- 
sescența ju- 
sularelor 


„ventual 
condiții 
tromboem- 
boligene: 

o flebită a 
membrelor 
sau pelvis; 
individ 
fracturat, 
operat re- 
cent, imo- 
bilizat, asis- 
tolic; 
femeie în 
postpartum 
sau în post- 
abortum 


Matitatea car- Radiologic: 


diacă depă- Arcul inferior 
şeşte în dreap- drept mărit 
ta sternul. (ventricul drept 


Eventual cu su- 
fu sistolic la 
focarul pulmo= 
narei sau al 
tricuspidei (mai 


+ cel superior 
(atriul drept). 
Arcul mediu stg. 
micşorat (al ar- 

terei pulmo- 


tirziu), nare) 

Ficatul mărit, Lipsesc date de 
dureros infarct mio- 
progresiv cardie ekg şi 

sa Tabloul însu- sanguine, 

ficienței car- Sanguin: semne 
diace drepte de hipereoazu- 
acute labilitate ze 
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Tabelul 190 (continuare) 


Diagnosticul de 
TROMBOZA ARTEREI PULMONARE 
— este și el, deseori greşit la începutfiind luat drept infarct miocardic, 

Dar frapat de cianoza progresivă, turgescența jugularelor, ficatul mărit, dure- 
ros, crescind mereu: +- absența datelor de infarct, un medic bun trebuie să se în- 
drepte spre acest diagnostic; dacă mai ia în considerare şi condiţiile de teren şi 
imaginea radiologică. 

———— 
Tabelul 191 


DURERI PRECORDIALE DE INTENSITATE MAI MICĂ 
d (DAR CARE POT FI TOTUŞI VII, VIOLENTE, UNEORI) 
Ca 


Durerea. Caractere Date rezultind 
Circumstanţe din examenul obiectiv Paraclinie 
Context general : 
Á n 


Durere relativă, întinsă | Frecături pleurale (ritmate de Radiologic nimic; 


precordial şi chiar mai respirație) în limba pleuro- eventual, festonări ale 
mult; pulmonară precordială diafragmului stîng 

+ exagerată de inspira- Ekg nimic 

ţii şi expirații profun- Laborator: modificări 
deş VSH şi leucocite, de 
4 febră + fenomene tip infecțios 


generale infecțioase 


Diagnostic PLEURITA ACUTĂ STÎNGA PRECORDIALĂ SAU DIAFRAGMA- 
TICA, Cheia diagnosticului: frecătura pleurală -++ semnele de infecție (de aceea 
necesitatea examenului clinic conştiincios cu auscultație precordială foarte atentă!) 


Durere relativă, întinsă | Frecătură pericardică (+ rit- | Radiologic nimic 
precordial fără iradieri mată de bătăile inimii) Ekg: eventual voltaj 
+ febră + fenomene scăzut 
generale infecțioase 


Diagnostic PERICARDITA ACUTĂ USCATĂ 


Cheia diagnosticului: frecătura pericardică + semnele infecțioase eventuale (de 
aceea necesitatea unui examen obiectiv conştiincios cu auscultaţie atentă precor- 
dială). 


Durere profundă, retro- | + cianoza- feţei, buzelor, ju- | Radiologic, opacități me- 


sternală; gulare turgescente, edem în diastinale anormale + 
surdă, de tip compresiv pelerină; deviații de trahee, eso- 
sau de tensiune £ matitate cardiacă mărită, fag. 

+ senzaţia de apăsare, | şi/sau matitate parasternală Laborator: modificări 
de greutate; + circulaţie venoasă superfi- biologice în funcţie de 
+ disfagie, + disfonie cială, toracică, aparentă etiologia procesului 

+ sughiţ, + dispnee + ficat mărit, sensibil cauzal 

Diagnostic: 


PROCES MEDIASTINAL TUMORAL SAU INFLAMATOR? PERICARDITĂ EXSUDATIVĂ? 
Cheia diagnosticului: caracterul protund, surd, al durerii dar mai ales contextul 
clinice subiectiv (distagie, disfonie, sughiț, etc.), care dacă există, trebuie să atragă 
atenţia; 
apol contextul obiectiv, rezultind din examenul fizic şi mai ales radiologic al 
bolnavului (de unde nevoia de a face totdeauna, un examen cît mai atent şi cam- 


plet al bolnavului), 
DN a i 
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B. În caz că durerea precordială retrosternală nu este de o violență, 


deosebită sau chiar puternică fiind, nu s-a instalat brutal, cauza trebuie 

căutată într-o eventuală afecțiune a viscerelor sau a pereţilor trunchiului 

(cord, aortă, pericard, plămîni, pleure, mediastin, diafragm, pereţi tora- 

cici), apoi dacă ea nu a fost găsit aici, într-o eventuală afecțiune a coloa- 

nei vertebrale, a măduvei spinale, a rădăcinilor nervoase, a unora din 

viscerele abdominale. Și chiar dacă durerea nu este sugestivă pentru o 
| afectare coronaro-miocardică, tot este bine a se lua în considerare şi po- 
sibilitatea unei atare afectări, aceasta manifestindu-se sub formă atipică 
anormală, frustă, (atenție mai ales la adulți sau vîrstnici, cu condiții de 
risc respective). 

Pentru siguranță, se procedează mai întîi, la o anchetă analitică vi- 
zînd posibilitatea afectării coronarelor (factori de risc, accidente caracte- 
ristice sau momente suspecte în trecut; şi neapărat o electrocardiogramă 
de asigurare și dacă este posibil, examene de laborator în acest sens). 
Chiar dacă s-a descoperit o cardiopatie ischemică sau un infarct miocar- 
dic ascuns sub o mască clinică nesugestivă, dar mai ales dacă nu s-a 
descoperit nimic patologic coronaro-miocardic, se procedează mai de- 
parte trecîndu-se în revistă mai întîi viscerele și peretele toracic, cău- 
tîndu-se sistematic, metodic, în ele condiţiile patologice care ar putea 
explica durerea. 
| Ar putea fi vorba de o aortită sau un anevrism aortic (mai ales dacă 
durerea este superioară, retromanubrială şi dacă este surdă, profundă, 
opresivă, continuă sau aproape continuă, exacerbată eventual de eforturi, 
însoţită eventual de dispnee); ar putea fi vorba de un proces pericardic, 
adică o pericardită uscată-fibrinoasă, o pericardită exsudativă sau o pe- 
ricardită cronică adezivă-simfizară (cînd durerea este mai joasă şi neli- 
mitată retrosternal ci mai difuză anterior, precardiac); ar putea fi vorba 
de un proces pleuro-pulmonar stîng precordial (mai ales dacă la durere 
se asociază tuse, dispnee, eventual expectoraţie). Examenul clinic fizic, 
care trebuie efectuat neapărat, cu conștiinciozitate, poate aduce argumente 
obiective de precizare: o matitate a manubriului, depăşindu-l în dreapta 
şi/sau stînga+un suflu sistolic sau/şi diastolic aortic pledează pentru 
aortită sau anevrism; o frecătură pericardică semnează diagnosticul de 
pericardită uscată (dar atenţie: nu este vorba de un infarct miocardic 
anterior? care poate da loc, uneori, la o asemenea frecătură); creşterea 
matităţii cardiace cu asurzirea zgomotelor inimii şi cu semne de insufi- 
cienţă cardiacă hipodiastolică marchează o pericardită exsudativă; diverse 
semne stetacustice respiratorii (frecături, raluri, sufluri) indică faptul 3 
este vorba de o afecțiune pleuro-pulmonară, o pleurită sau o ete. 
stingă, anterioară. Dar, în toate aceste cazuri, pecetea cina o No o pus 
examenul radiologic şi cel electrocardiogratic: opacitatea li în sea 
densă a aortei, în caz de aortită sau anevrism; umbră eter ara Ceai 
aspect de ulcior şi margini nepulsatile, în caz de panicats snai 
umbră deloc sau puțin mărită, cu margini estompate, ia, ae 
bilitate în schimbările de poziţie, a întregii imagini, în caa qe pri ie 
simiizară; diverse opacităţi în cimpul pulmonar sting, prea $ Pie voltaj 
în cazul unei afecţiuni pleuro-pulmonare; iar electrocardiogralic, 


coborit-t+-alte modificări, în caz de afectare perlcardică. 
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Mai poate fi vorba de un proces condensant si compresiv mediastinal 
(neoplazic sau inflamator), mal ales dacă durerea are un caracter surd, 
profund, opresiv sau distensiv continuu; şi diagnosticul devine probabil 
cînd examenul obiectiv descoperă semne de compresie mediastinală: cli- 
noză, turgescență a jugulurelor, edem în pelerină, disfagie, distonțe 
dispnee; în fine, devine cert cînd examenul radiologic relevă o masă 
opacă anormală în mediastin: iar etiologia este descifrată mai ales cu 
ajutorul laboratorului, 

Foarte des apoi, durerea precordială îşi are sursa în procese patologice 
barieto-tovacice, care pot fi numeroase şi variate, În atare procese, dure- 
vea are, mai totdeauna anumite caractere sugestive, care trebuie să ori- 
enteze spre substratul lor: este vădit superficială și este accentuată de 
apăsarea locală, Plecind de la aceste caractere sau NU, şi examinînd cu 
atenţie peretele toracic (lucru care trebuie făcut totdeauna, în orice algie 
toraco-precordială, şi nu numai precordial ci în totalitate) se ajunge re- 
lativ uşor, la diagnosticul de sediu al procesului algogen (osos, condral, 
celulo-muscular, nervos) şi mai departe, prin examene complementare 
clinice şi paraclinice, la diagnosticul naturii lui (inflamatoare sau neopla- 
zică, adică osteită, neoplasm, condrită, periostită, miozită, nevrită, sin- 
drom Tietze etc.) şi a etiologiei (luetică, tuberculoasă, reumatismală, 
distrofică, leucemică, mielomatoasă și.a.). Evident că pentru a ajunge la 
diagnosticul complet şi precis, este nevoie încă, de examene radiologice 
vizind nu numai conţinutul toracelui dar și coastele; și tot așa, de dife- 
rite examene de laborator, orientate după sugestiile oferite de clinică 


sau în raport cu nedumeririle lăsate de eventuala insuficiență a datelor 
clinice, 


Trebuie ştiut că între afecțiunile parieto-toracice condrale şi musculare, gene- 
ratoare de dureri precordiale sînt cîteva, care au fost izolate şi descrise ca entități 
nosologice speciale, purtînd etichete diagnostice proprii, particulare, care este bine 
să fie cunoscute, pentru a putea fi identificate: sindromul Tietze, sindromul Fiegei, 
sindromul Prinzmetal-Massumi, sindromul mușchiului mic pectoral (toate sînt pre- 
zentate la capitolul Dureri toracice) iar recent, sindromul hipertrofiei unor muşchi 
şi ligamente scapulare, la gimnaști care fac eforturi la inele sau paralele (Stojsic, 
1978). Apoi s-a insistat asupra frecvenței deosebite a cîtorva, care de asemenea este 
bine să fie cunoscute: pericondrita reumatismală (Staehelin), artrita sternocostală 
reumatismală (Chabot), condroperiostita precordială (Tieman), subluzația uneia sau 
mai multor coaste anterioare (Chatillon). 

Dar dacă, cu toate că s-au întreprins toate investigaţiile clinice şi pa- 
raclinice, nu s-a descoperit o cauză bine motivată a durerilor precordi- 
ale în sfera aparatului cardiovascular, respirator, a mediastinului, dia- 
fragmului, peretelui toracic, ce este de făcut? 

S-ar putea că să fie vorba de dureri precordiale de iradiere, Qin afa- 
ra toracelui visceral şi parietal: dureri de iradiere legate de procese pa- 
tologice ale umărului sting sau ale defileului toraco-costo-umeral sting; 
dureri de iradiere legate de un sindrom radicular cervical sting inferior 
ori de un sindrom de iritație a simpaticului cervical sting, în fine dureri 
de iradiere precordială legate de un proces vertebro-medular cervico- 
dorsal sau de un proces patologie abdominal, 

Poate fi vorba de o spondilită sau spondiloză cervicală sau toracică, 
de o tumoare sau vertebropatie tuberouloasă ori luetică, ete. cu răsunet 
radicular orl simpatie, prin compresie sau iritație; poate fì vorba de o 
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atente 


int: 


iat) Pe PR as 


a 


orana sau nevrit, vadioulită primară, prin infli | 
virală spre exemplu s.a, În cadrul ace: ' prin inflamație directă, 
un sindrom radicular coryloa RA EE A ostora, se poate desena chiar, 
vis â f cal tnferlor sting (constind în dureri pr 
ale continui de obicei, moderate în genere. îns ind în dureri precordi» 
zii locale şi în membrul superlor Aeh TE de obicei de pareste- 
rații, tahicardie; sindrom e Ae a eT = 4 
irită firişoarele radiculare emergente crai afecţiune vertebrală, care 
focar sau generale, fruste în ge ti bei oană, alteori de infecţii de 
ticului cervi / ; genere), sau un sindrom de iritapie a simpa- 
Cu se rvical sting (Janowitz), (constind în dureri precordiale 1 wize 
însoțite de diferite tulburări vegetative ca transplraţii, par a i pa 
cale sau în obraz, palpitaţii, tahicardie, ata EA Ae BENE ZIS 
drom care ca şi precedentul, poate fi condiţionat fie de procese saa 
brale iritante, fie de afectări directe toxiinfectloase, mal ales virale, ale 
simpaticului), a A e A 

Mai rar, poate fi vorba de “ir AAR i 
articulară, A EA r u omolgie lirei a satd, pr ecor alor, „da 0 e S 
II A ao Eos căci omalgia sau procesul umeral pot fi uneori bițiale, 
reflex al unui „ra lar „pi acer ea mpo fii etaan aiarar t Edo a Pat 
raporturile dintre dureri să fie studiate atent şi judecate cu discernămint), iaca 

Şi mai poate fi vorba, de asemenea foarte rar, de un sindrom de scalen sau de 
un sindrom costo-elavicular prin strimtare a defileului toraco-cervico-umeral sting, 
cu iradiere precordială (în care caz, coexistă dureri şi parestezii în membrul supe- 
rior, precum şi la baza gitului, pe scalen şi subelavicular, apol tulburări vaso- 
motorii şi de temperatură locale, transpiraţii în zonele respective, ..). 

În fine, mai poate fi vorba de un proces gastric (ulcer, mai ales pe- 
netrant, iradiant în sus, sau al cardiei; sau de o distonie gastrică de tip 
Roemheld), un proces pancreatic acut, subacut sau cronic, o hernie hia- 
tală, mai ales într-o perioadă critică, de fixare ori încarcerare, de o co- 
lită stingă mai ales de unghi stîng și mai ales cu blocaj aeric sting 
(sindrom Payer), de un proces splenic sau perisplenic, dar la femeie, de 
o anexită stingă, mai ales chistică, sau de o sarcină extrauterină în stinga, 
ameninţînd cu ruperea sau în rupere chiar. 

Cu gîndul și la eventualităţile extratoracice menţionate (mai rare de- 
cît cele toraco-viscerale şi toraco-parietale, dar nu chiar excepţionale), 
acestea vor fi luate și ele în considerare atunci cînd cauza durerii pre- 
cordiale nu a fost găsită în domeniul toracelui. Pe lingă un examen cli- 
nic atent şi minuţios, se fac încă, radiografii. ale coloanei vertebrale (după 
ce, clinic s-a încercat descoperirea vreunui viciu local, exprimat prin 
deformări, chiar uşoare, ori prin tulburări în dinamica şi flexibilitatea 
coloanei), se recurge apoi la examen, neurologic, mai ales cînd s-a evi- 
denţiat o oarecare anomalie senzitivă, motorie, reflectorică, vasomoto- 
rie, sudorală (cerînd în acest scop, ajutorul unui specialist); se face apoi 
un amănunțit examen, clinic al abdomenului și pelvisului (la femele mai 
ales, recurgind în acest sens la ajutorul unul ginecolog), folosind, în 
măsura nevoilor, şi examenele radiologice şi laboratorul, 

Și dacă nici cu aceste eforturi, durerea precordlală nu-şi descoperă 
identitatea, nu-si desvăluie cauza, mal rămîn încă două ipoteze diag- 
nostice; — poate că există totuşi o cauză organică, dar aceasta nu a 
ieşit încă, la bweală, mu s-a conturat incă suficient pentru a putea A 
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sesizată (deci observaţie mai departe a bolnavului, cu urmărirea lui în 
timp, și reexaminări repetate, pentru a putea surprinde la timp, apa- 


riția semnelor revelatoare); — poate că durerea pe care bolnavul o 
acuză, este o durere falsă; o durere simulat? "mştient, în scopuri re- 
vendicative utilitare (concedii, ajutoare etc.) sau o durere de elaborare 
inconștientă, o psihalgie, care la rindu-i poate fi secundară, reziduală. 
de fixare urmînd unei dureri reale, condiționată obiectiv dar a cărei 
cauză a dipărut, durerea rămînînd însă, ca o urmă psihică, fixată cor- 
tical; sau care poate fi primitivă, de la început fiind o durere imagina- 
tivă, pe fond obsesiv-anxios sau mitoman-isteric (deci și în acest caz 
observație mai departe a bolnavului şi examene mereu repetate, pentru 
a ajunge la rezolvare). Cu răbdare, perseverență, sagacitate, problema 
diagnostică trebuie să se rezolve pînă la urmă. 


* 


Evident că pentru a trece în revistă toate cauzele posibile ale unei 
dureri precordiale (care cum am văzut, sînt multe, unele din ele cerînd 
urgenţă), este nevoie de o metodă riguroasă atât în gînduri cît și în ac- 
ţiuni, în examenele care trebuie efectuate. 


Interogatoriul, de o importanţă capitală pentru identificarea anginei 
de piept şi a durerii nevrotice, de mare utilitate pentru o bună orientare 
şi în cazul celorlalte afecţiuni algogene, trebuie să analizeze cît mai bine 
durerea, prin caracterele ei, adică sediu, iradieri, intensitate, caractere 
speciale, circumstanțe de apariţie, manifestări conexe, durată (tabelul 
alăturat). 


Tabelul 192 


INDICAȚII DIAGNOSTICE ORIENTATIVE 
PE CARE LE POATE DA DUREREA PRECORDIALĂ 


prin caracterele ei, circumstanțele de apariţie, unele fenomene conexe 


Prin intensitate 


Vie, violentă, dra- Angor sau infarct miocardic — în pri- Mai Tar, dar 
matică cu debut mul rînd posibil f 
acut, brusc sau Apoi: pneumotorax stîng sau embolie o pericardităacută 
rapid pulmonară stîngă? o osteocondrită 
Eventual (rar): anevrism disecant al acută 
aortei ascendente o hernie diafrag- 
tromboză a arterei pulmonare? matică încarce- 
Poate chiar o durere nevrotică (mult rată ş.a. 
exagerată, dramatizată de bolnav)? (vezi text) 
Mai puţin violentă, Aortită sau anevrism aortic, pericărdită, unele miocardite 
instalată mai puţin (rar)? : 
brutal, persistentă, Pleurită sau pneumonie stingă: neoplasm pulmonar sting 
de durată anterior? 


Proces mediastinal, inflamator sau neoplazic? 

Proces diafragmatic, inflamator sau herniar (hiatal)? i 
Proces parietal, osos, condral, celulo-muscular, nervos? 
Proces medulo-vertebral — radicular? 

Proces umeral sau clavicular sting? 
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Tabelul 192 (continuare) 


Proces abdominal, gastric, pa 
femele? gastric, pancreatic, colic sting, genital la 


Și totuşi, a nu uita: un eventual proces coronarian necro- 
zant atipic? 


Prin iradieri 


i În sus Proces coronarian! 
| mai rareori, diafragmatic? 
| 


în spate | Proces abdominal (gastric, pancreaticoduodenal, colic)? 
eventual mediastinal? 


| 
| în spate şi în jos | Anevrism disecant al aortei? (cîrje şi descendentă). 
l Prin desfăşurare în timp 
j În crize intermitente | Angină de piept 
dar şi durere precordială nevrotică 


Prin circumstanțele de apariţie, 
$ de provocare, de declanșare 


La efort, emoții, frig, 
distensie abdomina- 
1ā 


La anumite poziții, 
atitudini, anumite 
mişcări 


Angina de piept! 


Procese parietale sau vertebrale? 


La strănut, tuse | Procese parietale sau diafrasmatice? 


La apăsare locală Procese parietale (osoase, musculare, nervoase)! 
Prin manifestările contextuale 


Cu transpiraţii, lipo- Infarct miocardic? mai rar, un sindrom de 
„ timii, stări de rău, Pneumotorax, embolie pulmonară?  iritaţie a simpaticului 
„stări de şoc Anevrism aortic disecant? cervical (Yanowitz) 

= ăla tromboză pulmonară? 


_Xioase sau Durere precordială nevrotică (fond anxios prealabil)? 
nevrotice 
Cu tuse 


Cu fenomene an- | Angină de piept, infarct miocardic? 
Cu t | 
Cu cianoza feței și | Proces pericardic (acut exsudativ sau cronic scleros)? Trom- 


Proces pleuropulmonar sau mediastinal 


_ turgescența jugu- boza pulmonarei? 
larelor Proces mediastinal? 


„a i Na al a a NR Rt RR 


i ini i tile date 
Ex ] clinic şi paraclinic, orientat eventual după suges 
de erele eri trebuie să fie cît mai complet posibil aay S 
nu rareori, la geneza durerii precordiale EEN oN my SS ee ia 
etiologice, se interferează mai multe afecțiuni), poi, da 3 
e ai gravitatea afectărilor EC a onsas bagă pt pen 
ală, precum și frecvenţa formelor lor atipice, es pradei pla 
ă repte spre coronare și să se înceapă cu preciza 
a. ntre ie cardio-aortic (măcar parţial). Evan pa pe 
examenul cardiovascular, clinic, stetacustic (care poate descope à 
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cătură pericardică, tulburări de ritm, sufluri 
tății cordului sau aortei, modificări ale tensiunii- arteriale 
afectare a pericardului, a aortei, eventual coronaro-miocardică) 
cit posibil, examen electrocardiografie (neapărat, cînd există 
mică suspiciune sau îndoială de afectare cardiacă 
pleuvo-pulmonar stetacustic (care poate evidenția o 
sau matitate percutorică, modificări ale murmurului vezicular, o res 


orificiale, creşterea mati- 
relevind o 
și pe 
o cit de 
). Urmează examenul 
hipersonoritata 
rație suflantă, raluri, suflu : i acături 2 , bi 
S ü, re » Suflu amforic, frecături pleurale, revelatoare pen- 
tru un pneumotorax, un infarct pulmonar, o pleurită). Chiar dacă s-au 
descoperit unele semne de afectare cardio-aortică şi pleuropulmonară 
(dar mai ales dacă nu s-a descoperit nimic în acest domeniu) se trece 
în revistă, vizual și palpator, peretele toracic (care poate prezenta o 
erupție de tip zonatos, dureri la apăsare, deformări vizibile sau sesi- 
zabile la palpare, fiecare din acestea putînd fi revelatoare), neuitindu-se 
clavicula și zona subclaviculară, scalenii, umărul stîng (care pot fi, 
rar, sursă de durere precordială de iradiere). Nu se neglijează o scru- 
tătoare inspecție generală (care poate revela unele indicii de proces 
mediastinal sau de pericardită simfizară, prin o eventuală cianoză a 
feței, turgescență a jugularelor, circulaţie venoasă superficială cervico- 
toracică, retracţii intercostale în regiunea precordială, permanente sau 
ritmice-sistolice), în care caz se recurge şi la examen radiologic. Și dacă 
din examenele de pînă acum nu s-a putut scoate o orientare, o prezum- 
ție diagnostică, se trece cu examenul clinic la coloana vertebrală (+ 
examen radiologic) apoi la abdomen (examen ginecologic-t+-examen 
radiologic). Nu se neglijează nici datele generale (căci, spre exemplu 
prezenţa febrei se înscrie în sprijinul diagnosticului de infarct miocar- 
dic, pleurită sau pleuro-pneumonie, pericardită, osteită, celulo-miozită 
reumatismală; iar prezenţa unor ganglioni limfatici axiliari sau cervi- 
cali trebuie să ridice problema unui proces mediastinal sau mediasti- 
no-pulmonar tuberculos sau leucemie etc.). În fine, se ia în considerare 
şi starea psihică a pacientului (angor? infarct miocardic? în caz de 
anxietate marcată, de înfăţişare dramatică; sau durere precordială 
nevrotică? în caz de mare labilitate psihică cu văitături mari dar cu 
mobilitate păstrată, chiar exuberantă). 


Și aşa cum am mai spus: examen ECG ori de cîte ori este posibil 
(neapărat cînd bănuiala este mare) și examen radiologic (vizind nu nu- 
mai cordul, plăminii, mediastinul, diafragmul, dar şi coastele, coloana 
vertebrală, organele principale din abdomen, çu manevre speciale pen- 
tru heraia diafragmatică. În fine, la laborator se recurge cu deosebire 
în caz de suspiciune de accident coronaro-miocardic acut necrotic (pen- 
tru VSH, TGO, TGP, fibrinogen, formulă leucocitară, glicemie) sau 
în caz de proces osos (proteinemie, plasmocite sanguine, pentru mielom?). 


TRATAMENT 


Tratamentul durerii precordiale este subordonat cauzei acesteia; este 
esențialmente etiologic. El se adresează în primul rind, condiţiei pato- 
logice generatoare, afecțiunii care condiţionează durerea, (De aceea, ei 
această privinţă Indicaţii de amănunt se vor căuta la capitolele respective.) 
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Durerea trebuie tratată totuşi şi ea. Fiindcă bolnavul nu trebuie să su- 


fere şi fiindcă durerea este nocivă, ea întreţinînd şi chiar amplificind, prin 
reflexe patologice, fenomenele patologice primare, e 

Dar şi ea, nu are tratament unic, gene 
port cu substratul şi cu intensitatea ei; căci și ea nu răspunde decit la 
anumite mijloace terapeutice, în raport cu etiopatogenia ei. În linii mari: 
ru i e E a ia e e antalgicele comune și chiar 

nic st; < s rane fiind vasodilatatoarele co- 
ronariene și în primul rînd nitriţii: nitrit de amil (cîteva picături pe ba- 
tistă), dar mai ales trinitrina-nitroglicerina (tablete sub limbă, supte încet, 
sau în formule complexe); 

— Pentru starea de rău anginos, injecții intravenoase cu spasmolitice 
(procaină 1%/, papaverină 4%, sulfat de magneziu 20/, Teoglucin, Mio- 
filin, Intensain) eventual infiltraţii precordiale cu procaină 10/6; oxigen 
inhalaţii masiv; eventual cîteva jeturi de kelen precordial; 

— pentru durerea din infarctul miocardic, din anevrismul disecant al 
aortei, din tromboza arterei pulmonare, este nevoie de antalgice foarte 
puternice, în doze mari și administrare parenterală: morfina, simplă sau 
cu atropină subcutan sau chiar intravenos încet, diluat; sau Mialgin, la 
fel, subcutan sau intravenos; Sintalgon, de asemenea; Miofilin intravenos; 
eventual în asociație Mialgin+ Clordelazin + Romergan (suprimarea dure- 
rii este aici, imperios necesară, durerea constituind un important factor 
de şoc şi de agravare a procesului local, prin descărcare de catecolamine, 
alături de condiţiile mecanice-circulatorii, cărora li se asociază); 


— în celelalte dureri, mai simple, sînt indicate antalgicele comune, 
care sînt suficiente de obicei (dar numai ca mijloc simptomatic!). , 


Dar cînd cauza durerii nu a putut fi desvăluită și a rămas necunoscută? 


În cazul unei dureri acute vii, intense, cu caracter acut, care a început 
intempestiv, violent, brutal, gîndul trebuie să se îndrepte neapărat, totuşi, 
spre un infarct miocardic posibil; mai ales dacă la durere se adaugă tul- 
burări de ritm cardiac și/sau modificări tensionale, dacă bolnavul este un 
adult sau vîrstnic, cu diverși factori de risc (obez, gurmand, sedentar sau 
chiar slab dar nervos, surmenat, stresat, mare fumător, hipertensiv), cu 
episoade coronariene clare sau numai suspecte, în trecut. În acest caz, 
considerînd că durerea precordială ar putea fi expresia (mai mult sau mai 
puţin neclară) a unui accident coronaro-miocardic, cel mai bun lucru este 
ca bolnavul să fie pus în repaus, în pat, în atmosferă de linişte, admi- 
nistrindu-i-se antalgice; evitîndu-se însă a-l îngrozi cu temerile noastre 
încă neconfirmate. Măsurile acestea, de prudenţă şi de asigurare sint cu 
atit mai indicate şi trebuie să fie cu atit mai riguros executate, cu cît 
prezumția de infarct este mai mare; căci este mai bine să se greşească 
printr-un exces de grijă și prudenţă, pe timp limitat (1—2 zile) decit prin 
superficialitate şi bagatelizare (care pot avea consecinţe grave, irepa- 
e) b tä t parență, este re- 

Și chiar în fața unei dureri mai ușoare, banală în apa i 
comandabilă o gafa ue circumspectă (mai ales cînd este vorba de a pe 
soană cu multe condiții de posibilitate şi chiar probabilitate, oa Da 
sus descrisă); căci accidentele coronariene se pot întăţișa Și Sa E ERT 
nale, nesugestive, înșelătoare; bineînțeles, procedind cu tact, cu p 


ral. Și ea trebuie tratată în ra- 
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şi înțelepciune, fără a exagera și mai ales fără a sădi panică în pacient 
şi în familia lui. 

Pentru elucidare, este nevoie să se efectueze electrocardiograma și 
unele examene de laborator asupra sîngelui pacientului: leucocitoza și 
formula leucocitară, VSH, dozajul activităţii transaminazelor TGO și 
TGP, dozajul fibrinogenului sanguin, eventual glicemia (care, dacă sînt 
găsite crescute, pledează pentru un infarct miocardic). Un examen radi- 
ologic cardioaortic poate fi şi el de folos eventual, şi este bine să fie fă- 
cut, dacă este posibil. 

Şi unde este recomandabil să fie efectuate aceste acţiuni? la domici- 
liul bolnavului sau în spital? — La domiciliul bolnavului numai dacă se 
poate recurge la un electrocardiograf portativ, transportabil, și dacă re- 
coltările de sînge pot fi transmise repede, prompt, la laborator; în fine, 
dacă bolnavul poate fi supravegheat medical și îngrijit cu competenţă aca- 
să (mai ales în eventualitatea că se va confirma diagnosticul suspicionat, 
de infarct miocardic). Oricum aceste condiţii sînt, în genere, greu de 
realizat, este mai bine să se recurgă la soluţia următoare. — La spital, 
bolnavul fiind internat pe baza numai a suspiciunii de infarct (suspici- 
une avînd totuși, oarecare temei) se pot face investigaţiile necesare, se 
pot repeta timp de cîteva zile (căci oscilaţiile lor impun asemenea re- 
petări pentru a surprinde momentele de creştere: pentru transaminaze 
primele 24—28 de ore; pentru fibrinogen creşterea se face treptat timp de 
mai multe zile şi nu inițial; iar electrocardiograma poate fi în primele 
12—24 de ore, neconcludentă şi să înșele pe cei care cred prea mult în 
ea, pe cei care o absolutizează). Și dacă în citeva zile, investigaţiile ră- 
mîn negative, bolnavul poate ieşi din spital liniştit (și poate, cu adevă- 
ratul diagnostic descifrat), iar dacă infarctul miocardic este confirmat, 
el rămîne mai departe, sub tratament competent, asigurat. 

Repet: spectrul bolii coronariene și a accidentelor ei trebuie să fie 
prezent în durerile precordiale;, dar nu trebuie exagerat, încît să sperie 
pe bolnavi, să ducă la „nevroza coronariană“, obsesională sau anxioasă, 
Mare grijă deci, pentru a nu cădea în extreme. 


DISPNEEA DE ORIGINE CARDIACĂ 


Dispneea este tratată amplu la aparatul respirator, 
în rîndurile care urmează se face doar o rememorare 
scurtă, concentrată, a datelor privind dispneea legată de 
afecţiuni ale aparatului cardiovascular. 


Dispneea conștientă, cu senzaţia nevoii de aer, poate constitui expre- 
sia nu numai a unei afecţiuni respiratorii ci şi a unei afectări a aparatu- 


lui cardiovascular; și poate avea o valoare semnalizatoare, revelatoare şi 
în acest sens, 


Ea poate fi condiționată, etiologic, de diferite afecţiuni: afecțiuni valvulare, 
miocardice, perleardice, aortice, hipertensiune arterială ete. Oricare ar îi însă, afec- 
țiunea în cauză, dispneea cardiogenă are o semnificație clinică și patogenică unitară 
și precisă: — ea exprimă o insuficiență a cordului stîng (ventricul sau atriu), care 
poata fi izolată, pură sau poate fi asociată cu o insuficiență dreaptă, în cadrul unei 
insuficiențe cardiace globale; — are la bază încetinirea fluxului sanguin în plămini 
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cu acumulare de sînge stagnant în rețeaua capilară pulmonară (de unde scăderea 
capacităţii vitale, a capacităţii ventilatorii, a schimburilor gazoase); iar mai tirziu, 
cînd survine insuficienţa dreaptă, se adaugă staza sanguină periferică cu acumulare 
de singe în rețeaua venocapilară a ţesuturilor și viscerelor; — reprezintă o reacţie 
hiperventilatorie produsă prin excitaţia centrilor respiratori, la început reflex (de- 
clanşată de supraincărcarea cu sînge a rețelei capilare pulmonare, destinată a com- 
pensa tulburările de ventilație şi de hematoză care s-au produs în plămini din 
cauză acestei supraîncărcări), la care mai tîrziu, cînd s-a adăugat insuficiența 
dreaptă, se adaugă şi un mecanism sanguin-umoral de dishomeostazie gazoasă (con- 
stînd în creșterea CO, -+ acidoză lactică şi carbonică, rezultind atît din tulburarea 
iniţială pulmonară, cît şi din staza periferică tisulară + încetinirea transportului de 
gaze şi de schimburi gazoase între ţesuturi și sînge). 

Dispneea cardiacă este deci, după cum se vede, o dispnee dishematozică, respi- 
ratorie; ea exprimînd perturbarea funcției respiratorii a organismului (a celei pulmo- 
nare la început, a funcţiei globale mai tîrziu), rezultind din vicierea complexă a 
acesteia (a aportului gazos, a schimburilor pulmonare, a transportului de gaze, a 
schimburilor hemotisulare) în urma încetinirii fluxului sanguin din cauza insufi- 
cienței inimii; fiind produsă prin mecanism reflex, la început, apoi şi umoral-san- 
guin, mai tîrziu. 

Sub raport clinic, dispneea cardiogenă are deci o importantă valoare 
semnalizatoare, ea constituind un semn precoce, deseori revelator, de in- 
suficienţă ventriculară stîngă; are în plus şi o valoare cantitativă, căci 
se prezintă sub 4 aspecte, care reprezintă 4 etape, 4 trepte de severitate a 
insuticienţei cardiace stingi: dispneea de efort, dispneea de decubit, dis- 
pneea vesperală, dispneea. acută paroxistică (adică astmul cardiac). 

Dispneea de efort (apărînd la eforturi mici, accentuîndu-se rapid, se- 
ver, dacă efortul persistă, dar reducîndu-se total sau parţial după ce efor- 
tul a încetat) reprezintă forma de debut, aspectul iniţial de dispnee în 
cadrul insuficienţei cardiace stîngi: semnalează faptul că forţa de rezervă 
a inimii este scăzută apreciabil şi dacă în repaus inima poate satisface 
nevoile circulatorii şi gazoase ale organismului, la o solicitare suplimen- 
tară ea nu mai poate face faţă, nu mai răspunde satisfăcător. Şi cu cât 
dispneea apare mai prompt, la începutul efortului, cu atît mai gravă este 
decompensarea. Explicaţia: în efort, din cauza scăderii capacităţii de pro- 
pulsie a ventriculului stîng se produce rapid, o acumulare de sînge stag- 
nant în reţeaua vasculară pulmonară, care scade capacitatea vitală şi ca- 
pacitatea ventilatorie a plămînilor, scade schimburile gazoase din aceştia 
şi mai departe, determină în mod reflex, o excitație a centrilor respira- 
tori (deci dispnee); iar cînd s-a ajuns la decompensarea globală a inimii, 
cu îngreuierea transportului de gaze de la și către periferie, Şi a schimbu- 

rilor de gaze între capilare şi țesuturi, se adaugă o descumpănire a balan- 
tei gazoase a organismului, cu mare „datorie de oxigen“, acumulare de 
CO,, acidoză lactică şi carbonică, care adaugă o stimulare pe cale sangu- 
ină a centrilor respiratori (adică dispnee). Reversibilitatea fenomenului 
prin repaus, denotă că miocardul (în speţă ventriculul stîng) mai are încă 
o oarecare forţă de rezervă, care este bine să fie economisită şi dacă este 
posibil, amplificată, mărită, prin repaus, tonice cardiace, depleţie san- 
guină. à 

Dispneea de decubit, de clinostatism, constituie o formă mai severă de 
dispnee cardiacă; ea exprimă un stadiu mai avansat de insuficiență a îni- 
mii (respectiv a ventricului sting): forța de rezervă a inimii este scă- 
zută, pînă aproape de epuizarea totală, Explicaţia: în poziţie clinostatică, 
de decubit, chiar la individul normal ventilaţia şi circulația pulmonară 
sint mai dificile decit în poziţie ridicată, ortostatică, dar acest lucru este 
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compensat de forţa intactă a inimii și rămîne neperceput de către individ: 
la bolnavul cu insuficienţă ventriculară stîngă, cu forţa de rezervă epui- 
zată sau aproape epuizată, situația devine însă, greu de suportat, funcția 
respiratorie pulmonară se decompensează; bolnavul dispneizează și in- 
stinctiv se ridică în șezut pentru a-și ameliora respirația (de unde şi de- 
numirea de ortopnee, a acestei forme de dispnee). Aceste lucruri denotă 
că ventriculul stîng nu mai este capabil a degaja plămiînii de”singele stag- 
nant în exces, că este la limita forței lui contractile, în iminentă de de- 
compensare brutală, de insuficiență ventriculară acută (de astm cardiac, 
de edem pulmonar acut); şi cu adevărat dacă nu se iau măsuri corespun- 
zătoare, în curînd se ajunge la aceste accidente majore. (Vezi și pag. 700). 

Dispneea vesperală este şi ea, semn de importantă deficiență a ven- 
triculului stîng, care este încă compensat dar are o foarte slabă forţă de 
rezervă, Explicaţia este următoarea: la orice individ, către seară, inima 
este mai mult solicitată, datorită creşterii nevoilor de oxigen și a nevoilor 
metabolice, în raport cu activitatea zilei. Cînd inima este normală şi dis- 
pune de suficientă forță de rezervă, fenomenul acesta trece neobservat; 
dar dacă inima stîngă este deficientă și nu este capabilă să ţină piept so- 
licitării energetice respective, atunci se produce o stază retrogradă în plă- 
miîni (sau se accentuează cea deja existentă) şi apare dispneea (care con- 
stituie astfel, mărturia stării deficitare în energie, a ventriculului stîng). 


Cât privește dispneea acută gravă cu caracter parozistic denumită din 
această cauză astm cardiac, ea constituie forma cea mai severă dintre 
dispneele cardiogene, fiind expresia unei insuficiențe ventriculare stîngi. 
majore, cu cedare totală a miocardului. Se manifestă sub formă de acces 
dispneic (care se poate repeta). Dispneea începe brusc şi crește rapid: 
uneori ziua după un efort, după o masă copioasă, un acces de tuse, care 
strică echilibrul circulator cardiopulmonar deja fragil, dar mai deseori 
noaptea, cînd bolnavul este deşteptat din somn de o senzaţie de lipsă și 
nevoie de aer, de sufocare, cu respirație grea, dispneică, accelerată, ac- 
centul căzînd pe inspiraţie, cu impulsul de a se ridica din pat în poziţie 
şezîndă sau ortostatică, acestea uşurindu-i mai mult sau mai puţin evi- 
dent dispneea. După un timp, (mai ales dacă se iau unele măsuri tera- 
peutice) dispneea se reduce treptat, respiraţia revine la normal şi totul 
intră în ordine. Sau din contra, dispneea ia un caracter asfixic, bolnavul 
se luptă din ce în ce mai greu cu sufocarea, pentru că în plămîni se pro- 
duce o invazie seroasă a alveolelor, care crește: se produce edem pul- 
monar. Explicaţia apariţiei nocturne a dispneei: la orice individ, noaptea 
respirația şi circulaţia pulmonară se fac în condiţii precare: pentru că 
prevalența nocturnă a vagului determină o depresiune funcţională 
a inimii şi a centrilor respiratori, iar creşterea resorbțiilor interstiţiale 
și scăderea eliminărilor apoase, care sînt mai pronunţate noaptea, în- 
greuiază şi ele, condiţiile circulatorii; în plus, clinostatismul adaugă 
şi el dificultățile respective cunoscute. Individul normal, cu inimă 
sănătoasă, nu se resimte de aceste modificări; dar cînd inima are o re- 
zervă energetică scăzută, se înțelege că se va resimţi (cu atât mai sever, 
cu cît rezerva este mai mică, mai apropiată de 0): ventriculul stîng ce- 
dează, propulsia de sînge în sistemul arterial scade, retrograd în plămiîni 
se produce o bruscă stază de sînge sau se accentuează cea existentă (fapt 
care constituie baza mortofiziologică a astmului cardiac); şi totul este 
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Tabelul 193 


DISPNEEA CARDIACĂ 
PRIN INSUFICIENȚA VENTRICULULUI STING 


Diverse forme, grade, etape 


Ci 


|, Decompensarea 


Hipertensiune art. Reducerea 


Stenoză sau Forţarea cantității de 

insuficiență ventriculului sînge propulsat 

aortică — stîng > Iminență de 
Miocardiopatii Insuficiență Sînge remanent insuficiență 
diverse (ische- ventriculară stagnant, retro- = ventriculară 


mice, dismetabo- 
lice, endocrine, 
infecțioase) 


stîngă latentă 
(Forță de rezer- 


vă <) 


grad în plămîni 
(Stază în re- 
țeaua vascu- 
lară-pulmonară) 


acută patentă 


I. Stază în rețeaua vasculară pulmonară 


întreţinută nu numai de cedarea ventriculului stîng dar și de per- 
sistenţa tonusului ventriculului drept (pînă la cedarea și a lui), acesta 
trimițind continuu sînge în plămiîni, crescînd astfel presiunea sanguină 
în reţeaua pulmonară 


Turgescenţă.a vaselor cu proeminarea lor în alveole 

Rigiditatea parenchimului pulmonar 

Scăderea capacităţii vitale 

Implicit, scăderea capacităţii ventilatorii (cu dificultatea ventilaţiei) 
+ un grad de pneumonoză 

îngreunarea hematozei: dificultatea, încetinirea schimburilor gazoase 


HI. Dispneea 


Echilibrul respirator şi circulator pulmonar, instabil şi de abia 
menţinut astfel, în condiţii bazale, de repaus, fără solicitări suplimen- 
tare, se strică în caz de suprasolicitări chiar minime 3 


La efort, la Culcat (decubit) Vesperal Nocturn $ 
emoții, după în clinostatism sfîrşitul Condiţii defavorabile „create 
o masă co- care creiază con- zilei, de prevalența vasului: de- 
pioasă diţii defavora- care produ- presiune a cordului şi cen- 
care produc bile circulatorii, ce condiţii trilor respiratori, mai ales 
o suprasoli- pulmonare şi defavorabi- dacă survine o tuse, un vis 
citare car- respiratorii; le în circu- 
diocirculato- creşte staza pul- laţia gene- 
rie şi respi- monară, scade rală şi pul- 
ratorie capacitatea Vi- monară: 
tală şi de- ven- solicitare 
> tìlare de % >, 
masă san- 
guină cir- 
culantă > îi zile RR 
î ilar monară se accen- ceeași situaţie ca cea de ală- 
az e TEE caparra poi turi; dar produsă mai rapid, 


Turgescența capilarelor pulmonare de aseme- 
nea ; 

Capacitatea vitală și ventilatorie scad mai mult 
— de unde efort ventilator >, dispnee 

Hematoza (schimburile gazoase) se fac mai greu, 
mai slab căci și pneumonoza e | 

Nasc și reflexe dispneigene vii — prin centrii 
respiratori 


brutal, violent; întreținută şi 
înrăutățită de continua pro- 
pulsie de sînge din cordul 
drept în plămîni = astm car- 
diac. $ 

Forța de rezervă a inimi 
stîngì este zero 
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Circulaţia este și ea mai îngreuiată; propulsia 
de sînge aortic <, deci efort cardiac; epui- 
zare rapidă a forţei de rezervă 

Datoria în oxigen > și mai greu de restabilit 

Dispneea se produce mai ales prin mecanism 
reflex ca o reacţie de compensare reflexă ime- 
diată, hiperventilatorie, de apărare contra de- 
ficitului ventilator, hematozic, gazos care se 
instalează mai puternic 

Situaţia este reversibilă în genere (pentru că 
forța de rezervă a inimii nu este total epui- 
zată) — prin repaus, tonice cardiace, depleţie 
sanguină 4 


Tabelul 193 (continuare) 


Reflexele dispneigene sînt cu 
mult mai vii; de aceea disp- 
nee acută, vie, severă, asfi- 
xică 

— Propulsia sanguină în ar- 
tere poate scădea la 0 prin 
cedarea completă a ventri- 
culului stîng = hipotensiu- 
ne, colaps cardiac. 

— În alveole poate invada se- 
rozitate sanguină = edem 
pulmonar acut; asfizie acu- 
tă 

— Poate ceda cordul drept = 
insuficienţă cardiacă globa- 
lă; dispneea cedează, res- 
pirație mai ușoară 


DISPNEEA CARDIACĂ 


Tabelul 194 


PRIN INSUFICIENȚA CARDIACĂ GLOBALĂ 
(Dreapta și stinga) diverse forme 


I. Decompensarea 


Hipertensiune Reducerea 
arterială stngelui 
Afecțiuni Forțarea propulsat 
AR a d = Eoee i 
stîngi lui stîng Sînge re- i en TS Insufici 
Miocardopatii Insuficienţă manent, 7 wn ee = DUELS 
diverse —| ventricula- stagnant, USU inta = fă diacă 
(ischemice, ră stîngă, retrograd Sl î e cn Sas T 
dismetabo- latentă în plămîni S Uen Citn soba 
lice, disendo- (Forţă de (Stază în A pe 
crine, infec- rezervă <) rețeaua 
țioase) vasculară 
pulmonară) 


II. Stază în reţeaua vasculară pulmonară 


mai moderată decît în cazul insuficienţei ventriculare stînsi izolate (cînd 
era întreținută şi accentuată de propulsia sanguină din ventriculul drept 


cu forță păstrată) 


Aceleaşi consecinţe pulmonare şi ventilatorii ca în cazul insuficiențe) ventricu- 


lare pure-izolate 


Turgescență a vaselor pulmonare cu proeminenţa lor în alveole, 
Rigiditate a parenchimului pulmonar 
Scăderea capacității pulmonare vitale și a capacităţii ventilatorii (cu dificul- 


tatea vențilaţiei) 


+ un grad de pneumonoză 


Hematoza mai dificilă, mai redusă; încetinirea schimburilor gazoase 
Patogenia este complicată însă și prin adaosul unui factor periferic, 
Intră în joc gi perturbarea mai accentuată a metabolismului gazos, prin inter- 


venția factorului periferic 


Acesta se adaugă și el, la patogeneza dispneei cardiace 
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Tabelul 194 (continuare) 


— Se produce 
Stază periferică, în rețeaua venoasă, capilară a țesuturilor şi viscerelor 
avînd drept consecinţe: 


— o dishomeostazie gazoasă; 


— transportul gazelor (O, CO.) îngreuiat și scăzut, în ambele sensuri; 

— consumul de O, tisular crescut (din cauza șederii prelungite a sîngelui 
în ţesuturi) deci nevoie mărită de oxigen; datoria de oxigen mărită; 

acumulare de CO, în țesuturi şi vene de asemenea mărită (din aceeaşi 

cauză) deci hipercapnie, acidoză carbonică şi lactică, 


III. Dispneea 


Echilibrul respirator (pulmonar şi general) şi cel circulator (pulmonar şi gene- 
ral) instabile şi de abia menținute astfel, într-un echilibru fragil, în repaus, în con- 
diții bazale, fără solicitări suplimentare, se strică în caz de solicitări chiar minime 
şi apare dispneea. Condiţii dispneigene sînt: 


La efort, În decubit seara; noaptea 
emoții uneori, cînd vespe- nu se mai produce astmul car- 
care produc domină de- ral ` diac (căci pompa dreaptă nu mai 
o supra- compensa- uneori, creşte presiunea sanguină în 
solcitare rea stingă rar plămîni, fiindcă a cedat); 
cardiocir- (hiperten- dar în caz de catar respirator 
culatorie şi siune arte- cu tuse sau cînd bolnavul a mîn- 
respiratorie rială, le- cat mai mult seara şi are ab- 
ziuni val- domenul umflat, sau cînd vi- 
vulo-aorti- sează urît, se poate deştepta cu 
ce) dispnee, dar nu dramatică ca 


în astmul cardiac, ci uşoară şi 
restabilindu-se repede. 


Cînd toate fenomenele de mai sus se ac- 
centuiază, apare şi creşte dispneea. 
Dar aspectul dispneii este mai puţin se- 
ver, dramatic, decît în cazul insuficien- 
ței ventriculare stîngi izolate, pure 


PO 


agravat de faptul că ventriculul drept continuă să trimită sînge în plă- 
mini, crescînd presiunea în rețeaua pulmonară. lar dacă fenomenele con- 
tinuă şi nu se produce redresarea salvatoare a miocardului ventricular 
stîng, care revenind la o energică, satisfăcătoare, propulsie sistolică, să eli- 
bereze plămînii de surplusul blocant de sînge, atunci fenomenele pato- 
logice pulmocirculaţoare menţionate continuă, și o serozitate sanguină 
invadează alveolele; din astm cardiac s-a trecut în edem pulmonar acut 
iar bolnavul moare în asfixie. 


Mai trebuie menţionat că dispneele cardiogene sînt expresia nu numai a for- 
țării, cedării, insuficienței ventriculului stîng, Ele pot fi produse (mai rar însă) 
chiar de cedarea atriului stîng, la mitrali, la bolnavi cu stenoză sau boală mitrală, 
mecanismul de producere al dispneei fiind acelaşi ca în cazul cedării ventriculului: 
la un efort, după o masă copioasă, după o ingestie excesivă de sare, la femei în 
perioada catamenială (cînd se produce o retenție de apă cu mărirea volemiei şi 
tendință la edeme), masa stagnantă de singe din reţeaua vasculară pulmonară se 
poate mări brusc și apreciabil și să declanșeze prin același mecanism reflex pulmo- 
gen, de apărare dispnee de efort, de clinostatism, vesperală şi în mod excepțional 
chiar dispnee acută severă de tip astm cardiaa, 
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PROBLEME DE DIAGNOSTIC ALE DISPNEEI 
CARDIACE 


Este de menţionat apoi că dispneea de efort și cea de decubit pot da 
loc uneori la probleme de diagnostic etiologic; pentru că ele nu se produc 
numai la cardiaci, nu constituie expresia numai a unei insuficiențe car- 
diace stîngi sau globale. Ele pot apare și la pulmonari, cu afecţiuni acute 
sau cronice care scad volumul respirator şi capacitatea vitală, implicit 
capacitatea ventilatorie și de hematoză ale plămînilor; adică în pneumo- 
nii, pleurezii, atelectazii, scleroze pulmonare, emfizem, ș.a. și chiar în 
procese mediastinale compresive ori în ascite şi tumori abdominale cu 
mare ridicare a diafragmului; și aceste dispnei de efort sau de decubit, 
sînt cu atît mai evidente și mai intense cu cît reducerea de parenchim, de 
suprafaţă de schimb gazos, de volum aeric pulmonar este mai mare (cu 
cît procesul este mai întins şi scoate din funcție o mai mare cantitate de 
parenchim pulmonar). lar dispneea vesperală mai poate apare şi în tuber- 
culoza pulmonară avansată, gravă, concomitent cu fenomenele vesperale 
respective (febră mare, transpiraţii, astenie etc.). 

Tabelul 195 
DISPNEEA DE EFORT, DE CLINOSTATISM, VESPERALĂ 
ORIGINE CARDIACĂ SAU PULMONARĂ? 
Schemă simplă de diagnostic diferențial etiologic 


E 


Insuficiență ventriculară O afecţiune pulmo-respira- 
stîngă torie? sau mediastinală? 

RR a ef Ut dna SEA ae | eee ea e e 

Cordul mărit Cordul în limite normale 

Vîrf coborit în spaţiul VI sau VII in- 

vercostal 


Socul amplu, larg 

+ zgomot de galop stîng 

+ tulburări de ritm 

+ sufluri aortice (de stenoză sau in- 
suficienţă) 

+ hipertensiune arterială 


ae Da DR DR e E e e NR OD e e Oaie = 


Pulmonar, în genere nimic Pulmonar: modificări stetacustice deno- 
Eventual, raluri congestive (pasive), tînd-o afectare parenchimatoasă sau pleu- 
la ambele baze rală: raluri, sufluri, modificări ale mur- 


murului vezicular, etc. 

+ tuse, + expectoraţie, 

+ dureri toracice, Jjunghiuri 
+ hemoptizii 


TAPAT e Te RR PA ea A i AC mat DONDE ia CR a a — 


Radiologic: Radiologic: 

Ventriculul stîng mărit (arcul inferior Cord de aspect normal în genere 

sting accentuat) bătăi marcate, con- sau poate arcul inferior drept, uşor bom- 

tracţii vii bat (ventricul drept) a 

Pulmonar nimic ; în cîmpurile pulmonare, opacități dì- 

poate doar, voalare ușoară bazală verse, trădind existența unor procese 
pulmo-respiratorii 


Mai rar, hiperluminozitate de tip emfize- 


matos, 
Sau opacități mediastinale. 
a E tz o OA MT AN mei Sg E ET E E e  et e 
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A Tabelul 195 (continuare) 


Cadru clinic Cadru clinic 

Bolnavul este eventual, un hiperten- Bolnavul este un vechi tuşitor; sau un 
siv, ori un aortic (stenoză sau insufi- tuşitor de dată recentă. 

cìență aortică) ori un coronarian cu- Sau are în trecut, episoade pulmo-res- 
noscut, ori cu miocard afectat, cunos- piratorii clare (pneumonii, pleurezii,ș.a.). 
cut ca atare, (În atare cazuri, fenomenele respective 
Sau poate numai un diabetic, un obez, se înscriu ca elemente care susțin proba- 
un hipertiroidian bilitatea ca dispneea să fie de origine 
(Atari elemente se înscriu în favoarea pulmonară.) 


originii cardiace) 


Dispneea = Dispneea 
A avut (sau are) o apariţie mai A avut (sau are) o apariție mai puţin 
bruscă, mai violentă (uneori chiar violentă, mai progresivă; şi nu este de 


dramatică); la un efort mic, relativ. o intensitate foarte mare, impresionantă. 


În caz că dilema persistă: 


Proba timpului de circulaţie braț- Examenul bronhoscopic 

limbă. Poate descoperi un proces neoplazic sau 
Dacă timpul este > 12”, aceasta de- inflamator pe una din ramurile bronșice, 
notă o decompensare miocardică încă care prin obstrucţie mecanică + reflexe 
subelinică, dar putind sta la baza dis- bronhospastice dă explicaţia dispneii. 
pneii 


Dar în afecțiunile pulmorespiratorii şi în cele cu răsunet pulmonar, 
aceste dispnei apar mai rar (căci trebuie să se producă o excludere mare 
de parenchim pulmonar pentru acest lucru) şi nu au un aspect aşa de dra- 
matic ca în cele de origine cardiacă (fiindcă restul de parenchim pulmo- 
nar compensează în genere, asigură o margine de siguranţă), în timp ce 
în caz de insuficiență cardiacă stingă, ele apar ca semn cvasi constant 
(începînd cu dispneea de efort, apoi treptat celelalte) şi se prezintă sub 
aspecte mai severe, mai dramatice chiar (căci exprimă deficienţa neînlo- 
cuibilă a pompei cardiace, cu iminenta ei epuizare, cu apropiatul ei fa- 
liment). 

De aceea, sub raport practic, în faţa uneia din formele de dispnee mai 
înainte înfățișate, trebuie să se procedeze la un examen complet al bol- 
navului, atît al aparatului cardiovascular cît şi al celui respirator şi conex 
al mediastinului, diafragmului, pereţilor toracici, care participă la actul 
respirației. De obicei diagnosticul procesului dispneigen nu întîmpină 
mari dificultăţi: fiindcă insuficiența ventriculară stînsă, chiar latentă, 
mai are unele semne obiective care o trădează şi ajută identificării ei (şo- 
cul vîrfului coborit în spaţiul VI sau VII intercostal, mai amplu, mai 
etalat; prezenţa unui zgomot de galop la virf, pensarea tensiunii dife- 
renţiale), fiindcă afecțiunile generatoare de insuficienţă cardiacă stînsă 
sînt în genere, destul de clar manifeste (hipertensiune arterială, stenoza 
sau insuficiența aortică, stenoza sau boala mitrală, sau afectări miocar- 
dice în cadrul unei coronaropatii, a unei stări dismetabolice, disendocrine 
etc.), în fine, afecțiunile respiratorii și conexe, generatoare de dispnee de 
tipurile mai sus arătate, sînt şi ele mai totdeauna evidente şi uşor de 
identificat, fiindcă este vorba în genere de afecţiuni întinse, ample, se- 
vere, 
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Atenţie totuși, căci sînt şi cazuri cînd la baza unei atari dispnei poate 
sta o afecţiune respiratorie mică, inaparentă încă; de exemplu, un neo- 
plasm pe o bronhie mai mare, inducînd o tulburare ventilatorie intensă- 
atelectazie pulmonară-t-reflexe dispneigene cu punct de plecare local, 
dar neaparent încă obiectiv clinic și poate nici radiologic. Sau poate fi 
vorba de o insuficienţă ventriculară stîngă cu substrat miocardic obscur, 
nemanitfest (o miocardită infecțioasă, o cardiopatie ischemică, o miocardoză 
dismetabolică sau disendocrină, fără alte manifestări), la care dispneea 
constituie primul simptom, deschizător al scenei clinice. De aceea, atunci 
cînd condiţia etiologică a unei atări dispnei (de efort, de decubit, vespe- 
rală) nu apare clar la examenul clinic obișnuit, este bine a se recurge şi 
la examene paraclinice vizînd atît plămînii cît şi inima (eventual inter- 
nînd pe bolnav în clinică): examen radiologic şi bronhoscopic în ce pri- 
veşte plăminii, iar pentru cord, măsurarea timpului de circulaţie braț- 
limbă. Uneori doar prin acestea, substratul condițional al dispneei iese la 
iveală și poate fi precizat. 

Cît privește astmul cardiac, şi acesta poate prezenta dificultăţi de 
diagnostic, dar numai de diagnostic pozitiv. Prin caracterul lui acut, bru- 
tal, de apariţie insolită, nocturnă deseori, el poate surprinde la prima apa- 
riție şi poate fi confundat (sau poate ridica problema diagnosticului dife- 
rențial) cu un astm bronșic sau cu una din afecțiunile pulmonare sau 
generale care determină o dispnee acută severă: cu o embolie pulmonară, 
un pneumotorax, o bronhopneumonie, o granulie, o intoxicație salicilică 
şi chiar cu un pseudoastm nevrotice. Dar cînd medicul posedă cunoștințe 
solide şi face un bun examen al bolnavului, confuzia se poate evita cu 
siguranţă; căci elementele de diagnostic pozitiv şi diferenţial (în primul 
rînd cu astmul bronşic) sînt destul de multe şi precise. 

Diagnosticul de astm cardiac se face relativ uşor şi sigur, pe baza a 
3 elemente clinice importante, fundamentale și anume caracterele dis- 


pneei, datele obiective pulmonare şi cardiace: — dispneea este polipneică, 
activă, cu accent pe inspiraţie, cu tendință progresivă, asfixică (și nu rară, 
expiratorie, zgomotoasă, ca în astmul bronşic); — la examenul pulmonar, 


nimic sau aproape nimic, în discrepanţă cu amploarea dispneei (eventual 
cîteva raluri subcrepitante la baze, şi nu zgomotul de furtună sau de po- 
rumbar, din astmul bronşic), — dar la examenul cordului, în schimb, o 
serie de semne revelatoare (care nu există în astmul bronșic şi nici în 
celelalte afecţiuni cu dispnee acută severă): ventriculul stîng mărit, cu 
vîrful inimii coborit şi şocul relativ etalat, galop palpator şi auscultator, 
tensiunea minimă mai ridicată; apoi fie sufluri valvulare aortice, fie hi- 
pertensiune arterială, fie tulburări de ritm cardiac, fie o istorie de sufe- 
rințe și/sau accidente coronariene, de afectări infecțioase miocardice, fie 
un fond patologic dismetabolic (diabetic, ateroscleros, ş.a.) sau disendo- 
crin (tiroidian mai ales). Şi este necesar să se evite confuzia cu astmul 
bronșie în primul rînd, pentru că tratamentele sînt direct opuse: admi- 
nistrarea de antiastmatice-simpaticomimetice la un astm cardiac consti- 
tuie o greşeală, căci agravează condiţiile circulatorii deja grele şi poate 
duce chiar la moartea bolnavului. (Este util a se vedea schema de diag- 
nostic diferenţial a dispneelor acute severe, de la capitolul dispnee). 


Sub raport patogenetic și prognostic, astmul cardiac nu ridică pro- 
bleme; el exprimă totdeauna o insuficiență ventriculară stîngă pură, izo- 
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DISPNEI CARDIOGENE 


Varietăţi forme 


Tabelul 196 


Posibilităţi de eroare (alte cauze eventuale) 


Pe E 


Patogenie 


Alte cauze posibile 
(confuzii eventuale, 
posibile) 


insuficiența ventriculară 
stîngă 


e a a i aia, 


DISPNEE DE EFORT 


Solicitarea produce o ventila- 

ție şi o circulaţie sporite; și 
totuşi se produce o datorie 
de oxigen, chiar la individul 
normal 

Patologic, în afectări cardiace 
sau pulmonare, ventilaţia și 
circulația pulmonară se fac 
mai greu, sînt încetinite, în 
efort. 

Cu cît deficiența e mai mare, 
cu cît ventilaţia şi/sau circu- 
laţia pulmonară sînt mai de- 
ficitare cu atît adaptarea se 
face mai greu, dispneea sur- 
vine mai repede, este mai in- 
tensă, durează mai mult: da- 
toria în oxigen e mai mare 
şi se plăteşte mai greu. 


(Ci 


DISPNEE DE DECUBIT 


Ventilaţia și circulaţia pulmo- 
nară se fac în condiţii defec- 
tuoase chiar la individul nor- 
mal, în decubit; dar acesta 
nu se resimte (v. p. 678) 

Cînd forţa de rezervă miocar- 
dică este scăzută, acest lucru 
se repercutează asupra cir- 
culaţiei pulmonare, implicit 
a ventilaţiei, şi este resimţit 
de bolnav, care dispneizează. 

Semn de gravitate. 


a ei ie ste a E al | e E SE i 


DISPNEE VESPERALA 


Seara consumul de oxigen 
este mărit, nevoile şi solici- 
tările metabolice de aseme- 
nea, 

La individul normal acest lu- 
cru nu se resimte; dar în 
insuficienţa ventriculară stîn- 
Bă cu mare reducere a for- 
ei de rezervă, apare dis- 
pneea (semn de gravitate; 
ua de rezervă mult redu- 
S 


Pneumonii acute sau 
cronice 

Atelectazii 

Scleroze pulmonare 
Emfizem pulmonar 
Infarct pulmonar 
Pleurezii masive 
Pneumotorar 
Procese mediastinale 
compresive 

Tumori abdominale, 
ascite, meteorism 
(ridicînd și imobili- 
zînd diafragmul) 


Dar atenţie! 

Şi un neoplasm bron- 
șic stenozant în fa- 
za incipientă (încă 
nesesizabil clinic) + 
atelectazie (sau 
fără =  nesesizabil 
nici radiologic). 

De aceea e util exa- 
menul radiologic şi 
bronhoscopic (la ne- 
voie în caz de bă- 
nuială, de dubiu). 


În tuberculoza pul- 
monară avansată, 
forma hectică ` gra- 
vă, cu febră mare, 
astenie, transpirații; 
către seară, se pro- 
duce și o accentu- 
are a dispneei, con- 
comitent (tot din 
cauza solicitărilor 
crescute) 


Prin hipertensiune arteri- 
ală 

stenoză aortică 
insuficiență aortică 
(adică tulburări în hemo- 
dinamică, în fluxul nor- 
mal al sîngelui, repercu- 
tîndu-se asupra consumu- 
lui de energie al miocar- 
dului) 

sau prin procese miocar- 
dice diverse 

miocardite acute, croni- 
ce, infectioase 
cardiopatie ischemică + 
latentă sau postinfarc- 
tică 

miocardoze dismetabolice 
(ateroscleroase, diabeti- 
ce etc.) 

miocardoze disendocrine 
(hiper-hipotiroidii, supra- 
renale etc.) 

(adică direct, prin scăde- 
rea directă a potenţialu- 
lui miocardio) . 
Mult mai rar, în caz de 
stenoză sau de boală mi- 
trală 

mai ales la femele în pe- 
rioada  catamenială sau 
după ingestie masivă de 
sare, într-un puseu reu- 
matismal 

(Aici fiind vorba de o in- 
suficienţă atrială stinsă 
bruscă, masivă) 
Semne: ventricul stîng mă- 
rit, vîrful coborit, şocul 
etalat şi mai slab; galop 
(+ trb. de ritm), pensare 
tensională, tahicardie 


Rgf=arc stîng inferior mă- 
rit (ventricul) 

sau semne de afectare mi- 
trală 

Atenţie: cînd nu sînt sem- 
ne suficiente: proba braț- 
limbă cu dechol sau zaha- 
rină (timpul de circula- 
ţie). 
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Patogenie 


Alte cauze posibile 
(confuzii eventuale, 
posibile) 


Tabelul 196 (continuare) 


însuticienţa ventriculară 
stingă 


Ajută la diagnostic: semne 


de aortă, hipertensiune 
arterială; indici dismeta- 
bolici, disendocrini, coro- 
narieni ischemici. 


ASTMUL CARDIAC 


Fie prin condiţiile de mai sus 
(mai ales după un efort, o 
masă copioasă, o emoție), fie 
spontan, noaptea, deșteptînd 
pe bolnav din somn din cau- 
za prevalenţii vagului se pro- 
duce o depresiune a centri- 
lor respiratori şi cardiacă; 
în plus noaptea resorbţia ti- 
sulară e > iar eliminarea 
de lichide < (mai redusă) 
deci volemia crește; 
în fine se adaugă poziţia cli- 
nostatică cu defectele ei — 
influența defavorabilă (v. mai 
sus) = epuizare și cedarea 
ventriculului stîng. Şi mai 
ales — faptul că forţa ven- 
tricului drept este mare, in- 
tactă şi ventriculul drept 
continuă să propulseze sînge 
în plămîni, mărind presiunea 
în rețeaua pulmonară deja 
îneărcată prin staza retro- 
gradă, datorită cedării ven- 
triculului stîng 


Atenţie: uneori (rar) se aso- 
ciază şi un bronhospasm: 
astmul devine mixt (cardiac 
şi bronșic); dispnee de ase- 
menea, mixtă. 


O dispnee acută vie, 
cu caracter + asfi- 
xic, cu aspect + 
dramatic se mai 
poate produce în 
astmul bronșic, ob- 
strucţii bronşice, 
embolia pulmonară, 
pneumotorax, 
bronhopneumonii a-~ 
cute, supraacute, 
granulii; 
intoxicație salicilică 
în care există și al- 
te semne conturînd 
tablouri clinice spe- 
ciale; 
iar dispneea e și ea 
uneori de un tip 
special 
şi chiar în pseudo- 
astmul nevrotice în 
care tabloul poate fi 
dramatizat de þol- 
nav, dar nu grav 
și nici asfixic. 


În insuficiența ventricula- 


semnele sînt: 
în faza de 


ră stîngă, 
(a început, 
astm cardiac): 


— dispnee polipneică, acti- 


vă cu accent pe inspi- 
rație, progresivă, asfi- 
xică 


— pulmonar auscultator a- 


proape nimic 


— dar cardiac semne re- 


velatoare ca cele de mai 
sus (ventricul mărit, cu 
vîrf coborit, șoc etalat, 
galop, tahicardie (+ trb. 
de ritm) — pensare ten- 
sională 

+ fond patologic aortic, 
hipertensiv, 

miocardic (dismetabolic, 


disendocrin, coronari- 
an etc.) 
Cînd s-a ajuns la edem 


pulmonar, aspectul devi- 
ne dramatic: 


— dispnee asfixică, cu lup- 


tă, cu cianoză 


— apariţia de spumă + ro- 


zată la gură + tuse 


— pulmonar raluri crepi- 


tante, fine, care de la 
baze se ridică progresiv 
în sus („en marée mon- 
tante“) 


Precizarea diagnosticului — direct sau diferențial — e de mare importanță 


pentru că tratamentul trebuie făcut în mod esențial pe bază etiologică şi patoge- 
nică; şi nu se admit greșeli, căci unele tratamente sînt contradictorii (astmul car- 
diac cu cel bronșic spre exemplu). 


lată (cu menţinerea tonusului ventriculului drept) care a ajuns la limita 
rezervei funcţionale, este foarte severă totuşi încă reversibilă, dar în imi- 
nenţă de decompensare acută mai gravă (edem pulmonar acut), greu 
reversibilă sau ireversibilă, 
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Iată acum, cum se poate rezuma, în 6 puncte, dispneea cardiacă cu indivi- 
dualitatea, aspectele și semnificaţiile ei: 

— o dispnee care apare la efort sau cînd bolnavul este culcat sau seara, este 
foarte deseori o dispnee cardiogenă, de origine cardiacă; 

— ea semnalează o insuficiență a cordului stîng (care poate fi izolată sau în 
cadrul unei insuficiențe cardiace globale), cu scădere pronunţată a forţei lui de 
rezervă; și are o semnificaţie gravă, de iminentă decompensare acută, severă, 
+ ireversibilă a cordului stîng; 

— astfel de dispnei pot apare, rar, şi în cadrul unei stenoze sau boli mitrale 
(în care caz semnifică un grav răsunet pulmonar); 

— de asemenea în cazul unor afecţiuni pulmonare respiratorii sau mediastinale, 
abdominale, parietotoracice, care produc o mare reducere a spaţiului ventilator şi 
a cîmpului hematozie pulmonar; 

— o dispnee apărută subit şi brutal în condiţiile de mai sus sau noaptea în 
somn semnifică şi ea foarte deseori o decompensare a ventriculului stîng, decom- 
pensare gravă cu păstrarea forţei ventriculului drept; și reprezintă astmul cardiac, 
care nu trebuie confundat cu astmul bronșic şi/sau cu alte afecțiuni care produc 
dispnei acute severe; 

— în practică, în faţa unei dispnei ca cele arătate, gîndul și cercetările în ve- 
derea diagnosticului trebuie să se îndrepte către cord, plămiîni și mediastin, torace 
şi după acestea, eventual, la sistemul nervos şi la condiţii toxice; diagnosticul se 
pune de obicei relativ ușor pe datele clinice, dar sînt şi cazuri rare, cînd datele 
clinice fiind reduse, minore, insuficiente, trebuie să se recurgă la probe de provo- 
care clinică sau la explorări paraclinice, deci bolnavul trebuie internat. 


TRATAMENTUL ÎN DISPNEELE CARDIACE 


Dată fiind patogenia lor şi semnificația prognostică gravă, tratamen- 
tul trebuie să vizeze redresarea forței contractile a inimii, reducerea ma- 
sei de sînge stagnante și restabilirea unei bune distribuții a masei san- 
guine în arborele circulator. 

Deci: repaus cît mai sever în vederea economisirii de energie cardiacă; 
tonificare a inimii cu ajutorul tonicelor cardiace; depleţie sanguină fie 
prin diuretice, fie prin sîngerări. 

Dacă în primele 3 forme (dispneea de efort, de decubit, vesperală), 
tratamentul nu comportă ceva special, el fiind tratamentul insuficienţei 
cardiace în general, putînd fi prescris la dispensar şi aplicat la domiciliul 
bolnavului (condus şi supravegheat însă), în cea de a 4-a formă, în ast- 
mul cardiac, el comportă urgenţă și severitate, trebuie făcut cu digitalice 
injectabile, iar depleţia mai utilă este sîngerarea, încît este mai bine ca 
bolnavul să fie internat și tratat în spital pînă ce perioada critică a trecut, 
plămînii s-au degajat de supraîncărcarea sanguină amenințătoare, iar cor- 
dul şi-a recăpătat forța contractilă, 


TULBURĂRI DE FRECVENȚĂ ȘI DE RITM 
ALE BĂTĂILOR INIMII 


Sint expresia unor perturbări care s-au produs în mecanismul nor- 
mal, automat, de funcţiune a inimii. 


Sub raport patogenic sînt de 3 categorii: — tulburări în formarea 
(elaborarea) impulsului motor al inimii; — tulburări în transmisia (con- 
ducerea) acestuia; — tulburări mixte; (mai există şi o a patra formă, rară, 
produsă prin tulburarea forței de contracție a inimii). 
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Varietatea lor este foarte mare. Unele au o expresie clinică, altele nu 
sînt recunoscute decît prin înregistrare electrică a curenților inimii (Ekg). 

Iată, mai în detaliu, cum se împart, sub raport patogenic, diferitele 
tulburări ale bătăilor inimii: 

Tulburările în formarea impulsului: 

a) Impulsul se produce la nivelul sinusului atrial, dar automatismul acestuia este 
mai scăzut sau mai ridicat, ritmul fiind însă, regulat. Rezultă sub raport clinic: 

— tahicardie sinusală; 

— bradicardie sinusală. 

b) Impulsul se produce la nivelul nodului sinuzal, dar emisiunea lui nu este 
regulată. Rezultă sub raport clinic: 

— aritmie sinuzală; 

— pauze sau opriri sinuzale. 

c) Impulsul se produce în altă parte decît nodul sinuzal; el are o origine ecto- 
pică sau heterotopică. Rezultă sub raport clinic: 

— bradicardii prin ritm nodal sau idioventricular; 

— tahicardii ectopice atriale (tahicardie paroxistică atrială, flutter atrial); sau 
ventriculare (tahicardie ventriculară, fibrilaţie ventriculară); 

— aritmii prin extrasistole atriale sau ventriculare; care pot fi neregulate, ne- 
sistematice sau cuplate, sistematice (aloritmice). 

Tulburări în conducerea impulsului: 

a) Tulburări în conducerea intraatrială (bloc sinoatrial); avînd ca expresie cli- 
nică, bătăi omise (regulat sau neregulat). 

b) Tulburări în conducerea atrioventriculară (bloc atrioventricular); care pot fi 
de mai multe forme, după intensitate; şi care au diferite expresii, unele manifeste 
clinic (prin bătăi omise, bătăi neregulate sau bătăi rare), altele manifeste doar 
electrocardiografic, neapărînd clinic. 

c) Tulburări în conducerea intraventriculară (bloc de ramură şi bloc de arbori- 
zaţii), care au de asemenea forme variate dar nu au expresie decit electrică. 

Tulburări mixte (de emisiune + conducere a impulsului): 

a) Fibrilaţia atrială; unde la o emisiune anarhică de impulse atriale neregulate, 
de origine ectopică, se asociază un bloc atrioventricular incomplet, lăsînd să treacă 
spre ventricul numai unele impuse; de unde clinic, rezultă o aritmie totală, com- 
pletă; - 

b) Flutterul atrial, unde la o emisiune accelerată de impulse atriale regulate se 
asociază un bloc atrioventricular parțial, lăsînd să treacă numai unele impulse 
(regulat: tahicardie, sau neregulat: aritmie). 


Sub raport clinic perturbările în emisiunea sau conducerea impul- 
sului cardiac nu dau totdeauna naştere (cum am mai spus) la modificări 
ale frecvenței sau ritmului bătăilor inimii, uneori rămînînd aşadar ne- 
manifeste, necunoscute, dar ieșind la iveală la înregistrarea curenților 
electrici ai inimii, pe electrocardiogramă. 

Modificările bătăilor. inimii, manifeste, care nasc din perturbările în 
geneza şi transmisia influxului cardiac, se grupează în 3 categorii mari 
(cu subgrupe): — tahicardii; — bradicardii; (ambele cu bătăi regulate); 
— aritmii (bătăi neregulate). 

Aceasta este clasificarea prin care se abordează cel mai bine, studiul 
şi identificarea tulburărilor de ritm şi de frecvenţă cardiacă, în practică; 
pentru ca, mai departe, adîncindu-se analiza (clinic și dacă e posibil, elec- 
trocardiografic) să se precizeze subgrupa, în cadrul celor 3 categorii, că- 
reia îi aparţine tulburarea găsită la un bolnav anume; să se precizeze 
forma patogenică a acesteia. Căci numai pe baza unei cît mai precise 
identificări clinico-patogenice a tulburărilor bătăilor inimii, pe care o 
prezintă un bolnav, se poate face o judicioasă, ştiinţifică, terapie a acesteia. 
(De aici, necesitatea unei cît mai bune, mai precise definiri, a tulburării 
bătăilor inimii, pe care o prezintă un bolnav). 
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lată acum, clasificarea în ansamblu, a tulburărilor bătăilor inimii, 
axată pe cele 3 grupe mari mai înainte menţionate: 


Tahicardii; care cuprind 3 subgrupe: 

— sinuzală; 

— ectopice, adică atriale, ventriculare (care în genere sînt paroxistice, adică pe 
timp limitat); 

— prin flutter atrial (cu bloc constant). 


Bradicardii care pot fi clasate la rîndul lor astfel: 
— sinuzală; 

— prin ritm nodal; 

— prin bloc A.V. parţial cu grad constant; 

— prin bloc A.V. complet, total. 


Aritmii: la rîndul lor cu formele următoare: 

— extrasistolice, atriale, ventriculare; 

— prin fibrilație atrială; 

— prin flutter atrial (cu bloc inconstant); 

— la care se adaugă, ca forme mai rare: — aritmia respiratorie; — aritmia 
fazică; — aritmia prin bloc sinoatrial; — bloc A.V. parţial cu bătăi scăpate; 
— bloc A.V. complet cu centri variabili. 

Pentru diagnosticul tulburărilor bătăilor inimii, electrocardiograma 
constituie mijlocul cel mai precis și mai sigur: traseul electrocardiografic 
precizează nu numai felul tulburării (adică, la care din cele 3 grupe apar- 
ține), dar și categoria patogenică, modul cum ea este produsă, deranja- 
mentul impulsional care îi stă la bază (de elaborare, de conducere), cu 
sediul lui, gradul lui; mai oferă apoi, date asupra situaţiei miocardului, a 
irigaţiei lui. Așa că, oricînd este posibil, este bine a se recurge la înre- 
gistrarea electrocardiografică; şi este bine ca orice medic să știe să in- 
terpreteze o atare electrocardiogramă. (O singură excepţie există în acest 
sens: tulburarea de contracție a inimii denumită puls alternant, tulbu- 
rare rară, care nu are nici o expresie electrică ci numai clinică). 


Dar şi fără aparatul respectiv (fără electrocardiograf) se poate face, 
în practica zilnică, de cabinet sau de teren, cu relativă precizie, diagnos- 
ticul unei tulburări a bătăilor inimii, pe bază de date clinice. Căci fiecare 
din tulburări are anumite particularităţi directe sau reacționale (adică la 
unele probe, teste de provocare), care să permită ca numai pe bază de 
date clinice, fără ekg, să se poată face un diagnostic prezumtiv, dar des- 
tul de precis de cele mai multe ori, în cabinet (de dispensar ori de poli- 
clinică) sau la bolnav acasă. 


ATITUDINE PRACTICĂ 


Cum se procedează? Care este firul conduitei şi al judecății clinice? 

Prima problemă, prima precizare urmărită: căreia din cele 3 grupe 
(chiar 4, pentru a fi compleţi), aparține tulburarea pe care o prezintă bol- 
navul: este vorba de o tahicardie, o bradicardie, o aritmie? sau un puls 
alternant? — Ceea ce înseamnă, ca act iniţial, de orientare: numărarea 
pulsului şi/sau a bătăilor inimii (mai bine ambele, căci poate fi neconcor- 
danţă între ele), apoi precizarea dacă este regulat sau nu (iar în caz de 
neregularitate, dacă aceasta prezintă anume caractere: absolută, constantă 


a o a acisi că, reproducîndu-se la intervale constante sau incons- 
nte). 
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A doua problemă, a doua precizare urmărită: în cadrul fiecărei grupe, 
ce anume formă de tulburare a bătăilor inimii este? 

Pentru aceasta este nevoie mai întîi, ca fiecare din formele de tulbu- 
rări de ritm și frecvenţă ale inimii să fie cunoscută prin caracterele ei 
clinice (alură, fixitate sau labilitate, fenomene subiective și/sau generale 
concomitente, mod de a răspunde la unele probe speciale de provocare 


Ritm sinusal normal 


A MR ei 
Modificări (aritmii) de origine sinusal? 
JH i bei 


A T 
ERN 
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Fig. 150. — Modificări 
ale bătăilor inimii. (Arit- 
mii cardiace.) I. Aritmii 
rezultind Qin perturba- 
rea formării impulsului: 
1. Ritm sinusal normal (70). 
2. Tahicardie sinusală (100). 
Bradicardie  sinusală (60). 
3. Aritmie sinusală perio- 
dică sau respiratorie (50— 
100). 4. Pauze sau opririsi- 
nusale (bătăi omise: diag- 
nostic  electrocardiogratic). 
5. Ritm nodal (40—50). 
6. Ritm idioventricular (30— 
40). 7. Tahicardie paroxis- 
tică (160—200); supraventri- 
culară, ventriculară, $. EX- 
trasistole atriale (a), atrio- 
ventriculare (av), ventricu- 
lare (v). 


E) 

| 

t 

RSS: | 
a 
y 

i 


I Aritmi prin tulburarea conducerii impulsului = Blocuri. 
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Fig. 151. — Modificări ale bătăilor inimii. (Aritmii O. ) Aritmi rezultind 
din tulburarea transmiterii impulsului (II). Aritmii rezultîind din tulburarea emè- 
siunii şi transmiterii impulsului (HI). 


1. Bloc sinoatrial. 2. Bloc atrio-ventricular gradul I. 3. Bloc atei: VAR EISA gradul Ia. 

4, Bloc atrioventricular gradul IIb, 5. Bloc atrio-ventricular gradul Ic. 6. Bloc aţa Saca 

cular gradul III, total, 7. Bloc de ramură (disgnostia doar electrocardioaratic). Fibrilație 
atrială + bloc atrio-ventricular incomplet, 9. Flutter atrial. 10. Fibrilo-tlutter stia. 
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etc.) şi prin caracterele ei electrocardiografice; să fie cunoscută apoi prin 
cauzele ei (care vor trebui luate în considerare la stabilirea tratamentu- 
lui), prin prognosticul ei (important și el, prin gravitatea sau negravita- 
tea pe care o imprimă tulburării). 

Cum detaliile caracteriale ale fiecăreia din formele de aritmie se gru- 
pează în genere după unele criterii comune tuturor acestora, am consi- 
derat că fixarea acestor detalii şi manevrarea lor în scop de diagnostic 
pozitiv şi diferenţial se face mai bine prin o prezentare sintetică, sinop- 
tică, comparativă a lor. 


De aceea, în locul unui text greoi de urmărit şi mai ales de comparat, 
am ales forma de prezentare a tabelelor şi am sintetizat datele principale 
privind aritmiile, în cîteva tabele în care ele sînt puse în paralelă. Am 
păstrat împărţirea făcută după criteriile clinice (în cele trei grupe mari: 
tahicardii, bradicardii, aritmii propriu-zise), aceasta fiind cea mai utilă 
pentru practică. 


Tabelele cuprind principalele tulburări de frecvenţă şi ritm ale inimii; cele care 
se întîlnesc oarecum curent în practică. Mai sînt unele aritmii mai rare, excep- 
ționale chiar, care nu au fost cuprinse (rărire gradată şi profundă a întregii inimi, 
ritmul vagabond, ritmul idioventricular, interferenţe izolate sau disociaţii prin 
interferenţă, bloc de ramură, sindrom Wolf-Parkinson-White, ritm reciproc, ritmuri 
complexe ş.a.) Majoritatea din acestea sînt diagnosticabile doar electrocardiografic, 
sînt rarităţi patologice şi aparţin domeniului cardiologului specializat (ocupîndu-se 
chiar în cadrul cardiologiei, mai ales de aritmii şi electrocardiografie). 


Tabelul 197 


TAHICARDII 
Schemă de diagnostic pozitiv și diferenţial 


Tahicardii ectopice, 


Tahicardie prin flutter 
paroxistice 


Tahicardia sinusală atrial cu bloc constant 


Emisiune sporită de im- | Impulsele pornesc dintr-un | Hiperexcitabilitate atri- 


pulse din nodul sino- focar ectopic (supraventricu- ală cu unde atriale 

atrial, prin creşterea lar sau ventricular), care este mici, regulate (250— 

automatismului aces- hiperexcitabil şi care preia 350 pe minut), din care 

tuia. conducerea cordului. numai unele, regulat 
2/1 sau 3/1 trec la ven- 
triculi 


vezi Fig. 150. nr. 2.a. vezi Fig. 150. nr. 7.a. nr. 7.b. | vezi Fig. 151. nr. 9.a. 


Clinic 

Bine suportată 

Nimic subiectiv 
Bolnavul nu cunoaşte 
tulburarea 

Rar: amețeli, palpita- 
ţii, slăbiciune 

Puls 90—140. 

Alura este modificată 
de poziție, efort, emoții, 
de compresia sinusului 
carotidian sau a globi- 
lor oculari 
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Început brusc: senzație de de- 
clic; palpitații, de lovitură 
toracică; fără fenomene pre- 
monitorii (rareori oboseală, 
neliniște), fără cauză sau 
uneori, rar, după o mişcare, 
un efort brusc, o emoție, în- 
tr-o poziție anume 

sau o senzație de fluturare a 
inimii, + jenă dureroasă pre- 
cordială, + senzația de su- 
focare, + anxietate, + l- 
potimie, + dureri tip steno- 
cardic (în cele ventriculare) 


Subiectiv, de obicei nì- 
mic. 

Rareori: palpitații, ne- 
linişte, lipotimie (cînd 
alura ventriculară e 
foarte mare) sau an- 
xietate. 

Puls 150+regulat 
(eventual mici perioa- 
de aritmice) 
Neinfluențate de repa- 
us, efort, poziţie 

Alura  ventriculară se 
poate schimba, deoda- 


Ekg 


Tahicardia sinusală 


Desen normal; comple- 
xe normale accelerate 


Anexa ekg nr. 1 


Tahicardii 


ectopice. 


paroxistice 


Puls 150—200—250. Constant. 
Neinfluenţat de poziţie, efort, 


respiraţii adînci ... 


ENI 


Palpator: la vîrf, senzaţia de 


fîlfiire 


Auscultator: zgomote rapide + 


embriocardice, 


surde 


Tensiune arterială scăzută 


Atriale 

— Ritm regu- 
lat 

— Frecvență 
fixă 

— Pulsații ju- 
gulare co- 
relate cu ce- 
le cardiace 

— Zgomote 
cardiace 
egale 


Proba de efort, 


Ventriculare 


— Ritm cu os- 
cilații de la 
un minut la 
altul; + pa- 
uze 

— Pulsaţii ju- 
gulare < de- 
cît cele car- 
diace 

— Zgomote 
cardiace 
uneori înă- 
buşite, alte- 
ori puter- 
nice 


poziția, injec- 


ţia de atropină nu produc 
nici o modificare 


Compresia oculară: 


în forma atri- 
ală oprește 
uneori accesul 


Complexe 
PQORST nor- 
male, doar bă- 
tăi 
De obicei, în- 
să unda P 


este contopită 


cu unda T. 


apropiate. 


în forma ven- 
triculară ră- 
mîne fără 
efect. 


Complexe de- 
formate, tip 
extrasistolă 
ventriculară; 
fără P (mas- 
cată de QRS) 


Tabelul 197 (continuare) 


PN 


Tahicardie prin flutter 
atrial cu bloc constant 


PN, A 


tă brusc, dar la un 
multiplu sau demulti- 
plu (schimbare de 
bloc): ex. de la 160 la 
80—120—240 

Uneori cînd ritmul este 
neregulat, printr-un e- 
fort al bolnavului se 
poate trece la un ritm 
regulat (schimbare de 


bloc, fixare) 
Ritmul poate fi uneori 
70—80 (normal) cînd 


blocul e de 34—4/... 
Jugularele au pulsații 
duble sau triple decît 


pulsul 
Auscultator, eventual 
bătăi adiționale prin 


contracții atriale. 
Proba de efort, poziție, 
atropină, negativă. 
Compresia sinusului ca- 
rotidian produce une- 
ori schimbarea alurii 
cardiace: demultiplica- 
re sau multiplicare, cu 
o zmucitură bruscă; 
dar la încetarea com- 
presiei, alura revine la 
cea anterioară, tot 
brusc, printr-un salt. 


Flutter atrial -+ com- 
plexe ventriculare re- 
gulate 2/1 


Anexa ekg nr. 2 Anexa ekg nr. 3| Anexa ekg nr. 4 


Cauze 
Fiziologice: efort, emo- 
ţii, digestie, graviditate 


Cardiovasculare: orice 
afecțiuni; insuficiență 
cardiacă 

Toxice: tutun, alcool, 
ceai, cafea, 


Cardiovascu- 
lare: 


De obicei vîrst- 
nici 


leziuni valvu- De cele mai 


lare (mitrale) 


boală corona- 


riană 
hipertensiune 
arterială 


deseori, o a- 
fecţiune car- 
diacă miocar- 
dică, aparen- 
tă sau masca- 


De obicei vîrstnici > 50 
ani 

Mai totdeauna pe o a- 
fecţiune cardiacă mio- 
cardică, organică: val- 
vulară  (mitrală mai 
ales) dar mai ales ate- 
roscleroasă sau corona- 
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'Tahicardia sinusală 


Tahicardii ectopice, 
paroxistice 


Tabelul 197 (continuare) 
ec vai PE SURE II ec E RN RI i aa N E 


Tahicardie prin flutter 
atrial cu bloc constant 


——————— 


Medicamente: atropină, 
nitrit de amil, simpati- 
comimetice, antidepre- 
soare ciclice ş.a. 

Infecţioase: febra în ge- 


neral; gripă, reuma- 
tism, tbc.; 

Endocrine: hipertiroi- 
dism, geușă toxică, cli- 
macteriu, insuficien- 
tă S.R. 


Avitaminoze: beri beri. 
Nervoase: distonie neu- 
rovegetativă, encefali- 
te, poliomielite, trau- 
matisme, dureri vio- 
lente 

Afecțiuni diverse acțio- 
nînd reflex: 

aerofagie, dispepsii, 


insuficiență 
ventriculară 
stîngă 
Toxice: fumat 
Medicamente: 
digitală, car- 
diazol 
Infecții: reu- 
matism, sifi- 
lis, difterie, 
infecții focar. 
Endocrine: hi- 
pertiroidism, 
guşă toxică, 
climacteriu; 
obezitate 


Declanșante: 
emoții, efort, 
surmenaj, di- 


tă: scleroză 
miocardică, 
miocardită 
cronică, boală 
coronariană, 
cardiopatie 
ischemică, 
stări postin- 
farct, cardio- 
patie hiper- 
tensivă 


Celelalte cauze 


sînt valabile 
şi aici; dese- 
ori ele inter- 
ferîndu-se cu 
cele cardiace 


Atenție: nu e 


un infarct + 
ascuns? 


riană ischemică sau hi- 
pertensivă 

Eventual (mai rar) 
hipertiroidie 

boli infecțioase 
Rareori — fără o le- 
ziune cardiacă decela- 
bilă (dar aceasta nu 
exclude existența ei, 
sub formă microscopi- 
că, neaparentă) 


Atenție:nueun infarct? 
o hipertiroidie? 
o hiperdigitalizare? 


afecţiuni uterine, hel- | gestiii grele, o hipertiroi- un exces de saluretici 
mintiază. abuz de tutun, die? o hiper- cu hipokaliemie? 
Anemii insomnii, re- digitalizare? 

flexe de ve- un exces de 

cinătate saluretici cu 

hipokaliemie? 

Prognostic Bun relativ; Rezervat mai Rezervat: mai întîi pen- 
Bun mai ales la ti- ales la vîrst- | tru tendința la perse- 


Numai dacă persistă şi 
alura este foarte ridi- 
cată, poate obosi ini- 
ma, poate împiedica e- 
forturile 


neri (unde de- 
seori neuro- 
genă); per- 
mite muncă. 
Grav, cînd a 
apărut la o 
operație, sau 
la bătrîni un- 
de este rezer- 
vat 


nici şi cu a- 
fecțiune. car- 
diacă. Poate 
duce la insu- 
ficiență car- 
diacă dar mai 
ales la fibri- 
lație ventri- 
culară. 


verență îndelungată: o- 
bosește inima, o epui- 
zează, duce la insufi- 
cienţă cardiacă; apoi 
poate trece în fibrila- 
ție atrială, 


————————————————————————————————————————————————— 


BRADICARDII 
Schema de diagnostic pozitiv şi diferențial 


Tabelul 198 


Bradicardie sinusală 


Impulsul naște în 
nodul sinusal dar 
are un automatism 
scăzut 
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Bradicardie 
prin ritm 
nodal 
—————————————————————— 


Impulsul naște în 
nodul atrio-ven- 
tricular (nodul 
sinoatrial fiind 


Bradicardie prin 
bloc AV, incomplet 
(parțial) constant 


Numai unele im- 
pulse sinusale 

trec la ventriculi, 
regulat 2/1 


dar 


Bradicardie prin 
bloc AV, total 


Nici un impuls a- 
trial nu trece la 
ventriculi care 
sînt conduşi de 


Tabelul 198 (continuare) 


m 


Bradicardie sinusală 


Bradicardie 
prin ritm 
nodal 


Bradicardie prin 
bloc AV, incomplet 
(parţial) constant 


Bradicardie prin 
bloc AV, total 


scos din funcţie 
sau nu) 


sau 3/1, blocul 
avînd grad con- 
stant 


Fig: 1bl-nr.oia. 


impulsuri idio- 
ventriculare (în 
timp ce atriile se 
contractă sepa- 
rat). 


vezi Fig. 150. nr. 2.b. | Fig. 150. nr. 5. şi b. Fig. 151. nr. 6. 
Clinic Semne subiective | Subiectiv nimic. Uneori crize Sto- 
Subiectiv nimic. rareori: eventu- Doar dacă se pro- kes-Adams: pa- 
Bolnavul nu-şi cu- al palpitații, sen- | duc modificări loare, amețeli, 


noaște tulburarea. 
Rareori amețeli sau 
tendință la amețeli 
(dacă bradicardia 
este prea mare sau 
în urma unei boli 
infecțioase: gripă, 
difterie, reumatism) 
Ritm 60—65 variabil 
în raport cu efortul, 
postura 


Ekg 

Desen normal, com- 
plexe normale 
Distanță > între ele 


Anexa ekg nr. 5. 


Cauze pasagere 
Fiziologice: somn, 
graviditate; munci- 
tori manuali şi 
sportivi antrenați 
Toxice: digitală, 
strofantină, eserină, 
morfină, plumb, re- 
serpină, corticoizi 
doze mari, ictere 
prin retenție, beta- 
blocante, săruri de 
litiu 


zație de sufoca- 
re, de apăsare 
precordială sau 
la gît (din cauza 
simultaneității 
unor bătăi atria- 
le şi ventricula- 
re). 

Ritm regulat 50— 
60, constant 


Complexe QRST 
normale, dar rare 
(+ 50/min), re- 
gulate, însoțite 
de un mic P an- 
terior inversat 
sau un mic P 
posterior în tra- 
seul RS, sau fă- 
ră P (el fiind in- 
clus in QRS) 


Anexa ekg nr. 6. 


în- gradul blocu- 
lui (de la 2/1 la 
3/1) pot apare 
palpitații, ame- 
teli, de scurtă 
durată. 

Ritm regulat 40, 
constant; nemo- 
dificat de poziţie. 

Probe: compresia 
caroțidiană și in- 
jecţia de atropi- 
nă modifică alu- 
ra; efortul pro- 
duce o creştere 
bruscă, în salt 
apoi revenire brusc 


P în succesiune 
regulată; QRST 
doar la 2 sau 3 
P-uri (unul sau 
doi fiind fără 
răspuns) 


Anexa ekg nr. 8. 


De obicei leziuni 
miocardice seve- 
re, distructive în 
cadrul unor afec- 
țiuni coronarie- 
ne (+ infarct mi- 
croinfarct, mi- 
crotromboză) sau 
reumatismale, 
difterice sau he- 
moragice sau in- 
fecţioase reuma- 
tismale 


Pasager: 
Intoxicaţii cu di- 
gitală, strofan- 
tină, chinidină, 
adrenalină, pro- 
cainamidă, ese- 
rină, pilocarpi- 
nă 
Infecţii: reuma- 
tism, difterie, si- 
filis, viroze, gri- 
pe, chiar unele 
infecții de focar 
(amigdaliene, 
dentare) 


palpitații şi chiar 
pierdere scurtă 
de cunoștință 
(cînd se trece de 
la o alură la 
alta). 

Ritm regulat 24— 
36, constant ne- 
modificat de po- 
ziție efort 

Compresia caroti- 
diană, injecţia 
de atropină, nu 
modifică alura 
inimii 


Unde P în succe- 
siune regulată şi 
frecvență norma- 
lă (£ 70). Conco- 
mitent dar inde- 
pendent de ele, 
complexe QRST 
regulate + nor- 
male (40—50/min 
nodale) sau alte- 
rate (30—40 /min 
ventriculare) 
Anexa ekg nr. 9. 


La fel ca alături 


Bradicardie sinusală 


Bradicardie 
prin ritm 
nodal 


Tabelul 198 (continuare) | 


Bradicardie prin 
bloc AV, incomplet 
(parţial) constant 


Bradicardie prin 
bloc AV, total 


Infecţioase: oreion, 
difterie, reumatism, 
febră tifoidă, con- 
valescenţă de boli 
infecțioase. 
Nervoase: tumori ce- 
rebrale, meningite 
tbc., fractura bazei 
craniului, tumori 
medulare, hemato- 
mielie, 
Viscerale, cu acțiune 
reflexă: crize gas- 
trice tabetice, colici 
abdominale, tumori 
comprimînd vagul, 
aerocolie, aerogas- 
trie compresii pe 
ochi, la gît 
Endocrîne: hipotiroi- 
die. 
Cașectizante: inani- 
ție, cancer 
Psihice: emoţii gra- 
ve, muncă cerebra- 
lă intensă. 
Chimice:  hiperkalie- 
mie, hipocalcemie 
uneori. 
Durabile 
Hipervagotonie cons- 
tituțională 
Afecţiuni neurocere- 
brale 
Tumori mediastinale 
(comprimînd vagul) 
Ictere cronice 


+ o cauză declan- 
şantă sau favo- 
rizantă, care mă- 
rește tonusul va- 
gal: 
respirații pro- 
funde, 
digitală, 
anestezie, 
boli infecțioase 


Pasager uneori 

în unele boli in- 
fecţioase ca fe- 
bra reumatisma- 
lă sau după di- 
gitală, strofanti- 
nă, chinidină 


După compresii 
oculare sau cer- 
vicale. 

După excitaţii va- 
gale sub diverse 
forme 


Permanente — 
durabile 
Leziuni miocardi- 
ce scleroase, de 
origine coronari- 
ană, inflamatoa- 
re-infecţioase: 
(reumatism, sifi- 
lis etc.), disme- 
tabolice, colage- 
notice, 
neoplazice, 
congenitale 


e e aie ee e Sa) N e Da Re e N Il MIN 


Prognostie 

Bun în sine 

Subordonat cauzei în 
general 


Bun în general 


Subordonat cau- 
zei şi progresivi- 
tății ei 


Depinde de cauză — substrat şi de 
evolutivitatea respectivă: este grav 
în afecțiuni organice severe şi în 
intoxicații serioase. 

Depinde şi de formă: cînd se pro- 
duc crize Stokes-Adams este grav. 


Depinde şi de starea hemodinamică: 

cînd s-a produs insuficiența car- 
diacă este grav, căci nu se poate 
face adaptarea circulatorie prin ta- 
hicardie. 


Depinde şi de stabilitate: e mai gra- 

vă cînd se produc dese variaţii de | 
alură, treceri bruşte de la o alură 

la alta. 


a i RE a Ea aer O POR aie gin a RR ma NR 
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Tabelul 199 


I. ARITMII PROPRIU-ZISE (RITM NEREGULAT) 


DX 


Aritmia extrasistolică 


DD De mature alee fn] ATEU se ara obalans IA ERE EI aa premature ale ini- 
mii, de origine ectopică, 
stricînd succesiunea nor- 
mală, perturbînd ritmul 
acestora 

Fig. 150. nr. 8. 


Aritmia completă 
prin fibrilaţie atrială 


Atriul se află în fibrilaţie 
şi doar unele din impulse 
scapă spre ventricule în 
mod neregulat 


Fig. 151. nr.8. 


Clinic 

Uneori fără tulburări su- 
biective. Mai deseori cu 
senzaţie de oprire a inimii 
sau de  filfiire, lovitură 
puternică în piept, sau je- 
nă precordială sau durere 
sau senzaţie de scufunda- 
re, anxietate, amețeli li- 
potimii, lipsă de aer + 
iradieri la gît.. 

La puls: o pulsaţie prema- 
tură + pauză după, sau 
absenţa unei pulsaţii pe 
un fond de bătăi regulate 

La cord: bătăi premature, 

precipitate din cînd în cînd 

(impresia de „împiedicare 
a inimii“) + o pauză du- 
pă ea 

Pot apare izolat, neregulat 
sau în salve, multiple, în 
serie sau grupate, alorit- 
mice (bi-trigeminate) sau 
interpolate (între bătăi 
normale). 

Cele A = pauză incompletă 
dar se transmit la puls. 

Cele V = pauză completă 
dar nu se transmit la 
puls. 

Cele AV = odată cu extra- 
sistola, o pulsație forte în 
jugulară 
Proba la efort: odată cu 
accelerarea pulsului extra- 
sistolele dispar de obicei 
(important pentru dia- 
gnostic). Uneori însă, per- 
sistă sau se exagerează: 
fond lezional miocardic 


Ekg 

Complexe regulate norma- 
le, printre care se inter- 
calează cîte un complex 
incomplet (atrial) sau de- 
format şi fără P (ventri- 
cular) 

Anexa ekg nr. 10 şi 11 
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Deseori nici o senzație sub- 
iectivă 

Alteori palpitaţii, senzație 
de opresiune precordială, 
durere, + anxietate, slă- 
biciune, amețeli, lipotimii 
(mai ales cînd ritmul e 
accelerat; mai ales în pa- 
roxisme; sau cînd cauza 
este hipertiroidismul) 


La puls: 120—180, de obi- 
cei; rapid, neregulat, in- 
egal; bătăi absolut nere- 
gulate ca ritm, intensita- 
te, frecvență; "fără vreo 
relaţie între ele; fără vreo 
porțiune regulată, cît de 
mică pe traseu = „folie 
cardiaque“ 

Cordul la fel 

Cord-puls: mai puține bă- 
tăi la -puls decît la cord 
= „puls deficitar“ (Dra- 
per) 

+ semne ale bolii asociate 
“(deseori boală mitrală) 


Proba de efort, atropină, 
compresie carotidiană: nici 
o influenţă; nici o modi- 
ficare a tulburării 


Unda P este înlocuită de o 
sumă de unde fibrilare, 
tremurate, peste care se 
suprapune neregulat, com- 
plexe QRST + normale 


Anexa ekg nr. 12. 


Aritmia completă 
prin flutter atrial 
cu bloc a bioe inconstant 


Atriul se află în flut- 
ter 250—350 şi spre ven- 
triculi scapă doar u- 
nele impulse, în mod 
neregulat 

Fig. 151. nr. 9.b. 


Uneori nimic; fără tul- 
burări subiective. Al- 
teori senzaţia de pal- 
pitaţii, neliniște, anxie- 
tate şi chiar slăbiciu- 
ne, amețeli, lipotimii. 


Pulsul accelerat, neregu- 
lat, cu alură relativ fi- 
xă; neinfluenţat de e- 
fort şi de poziție. (To- 
tuşi uneori la efort, 
frecvența se schimbă 
dar brusc și în multi- 
plu sau demultiplu şi 
ritmul poate deveni re- 
gulat dar pentru pu- 
țin timp). 

Se poate ca frecvența să 
fie şi numai 70—80. 


La cord același lucru; 
uneori bătăi puternice 
prin coincidența cu pul- 
sația atrială. 
Jugularele, cu pulsații 
mai multe decît pulsa- 
iile ventriculare (şi 
regulate). 

Proba compresiei caro- 
tidiene: pulsul se poa- 
te rări, în salt, brusc, 
demultiplicat față de 
cel inițial revenind a- 
poi brusc la cel inițial, 
„ond lezional miocardic __| _ _______________________| în salt, cu zmucitură 


Unda P e înlocuită de 
o undă oscilantă, rapi- 
dă, de flutter, peste ca- 
re se adaugă, neregulat, 
complexe QRST + nor- 
male 

Anexa ekg nr. 13. 
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Aritmia extrasistolică 


Cauze 
Atecţiuni cardiace; valvu- 
lare (mitrale mai ales), 
insuficienţă  ventriculară 
(mai ales dreaptă), infarct 
miocardic; ischemie mio- 
cardică, scleroză miocar- 
dică, hipertensiune arte- 
rială 
Toxice: abuz de tutun, ca- 
fea, alcool, digitală, stro- 
fantină, adrenalină (cu 
atît mai mult cu cît mio- 
cardul e mai alterat) 
Infecțioase: reumatism, dif- 
terie, febră tifoidă, gripă, 
în genere orice stare fe- 
brilă, chiar şi cronice: 
tbc., infecții de focar, etc. 
Endocrine: hipertiroidie, 
climacteriu, pubertate, dis- 
ovarie 
Nervoase: emoții, surme- 
naj, abstinență, stimuli 
dureroși, mese copioase, 
oprirea respirației, com- 
presii la gît, deglutiție, 
tuse etc. 
Afecțiuni la distanță acțio- 
nînd reflex: afecțiuni bi- 
liare, renale, intestinale 
(dispepsii, aerogastrii) 
Vîrsta: aproape toți indi- 
vizii > 60—70 de ani. 


Prognostic 

Bun la tineri, cînd sînt ra- 
re şi asimptomatice, fără 
afectare cardiacă. 

A — mai severe la mi- 
trali = fibrilaţie atrială 

V — puțin severe la tineri; 
mai severe la adulți, bă- 
trîni, miocardici, corona- 
rieni, sau cînd sînt dese, 
în salve, multifocale (ame- 
nință fibrilația  ventricu- 
lară), foarte premature, bi- 
tri-cvadrigeminate; cînd 
survin după efort, 
Bigeminațe = des digitali- 
ce; iar cînd apar la doze 
mici = leziuni miocardice 
grave; 

cind se accentuează la e- 
fort, prognostic rău 


Aritmia completă 
prin fibrilație atrlală 


Mai totdeauna după 40—50 
de ani 

Mai totdeauna o afecţiune 
cardiacă; stenoză mitrală, 


cardiopatie  ateroscleroti- 
că, reumatismală, 
infarct miocardic 


hipertensiune arterială, 
pericardită, insuficiență 
cardiacă 

Dar şi 


Toxice: abuz de tutun, al- 
cool, digitală în exces (sau 
sensibilitate) 

Infecţioase: reumatism, an- 
gine, scarlațină, difterie, 
sifilis, infecție de focar 

Endocrine: hipertiroidism, 
gușă toxică 

Nervoase: eforturi, surme- 
naj, emoţii mari. 

Afecţiuni la distanţă: en- 
terocolite, visceroptoze, 
colici biliare, renale, tu- 
mori cervicale, mediasti- 
nale, cancer pulmonar 


Rezervat 
Denotă o afectare miocar- 
dică severă 


Duce către insuficiența 
cardiacă 
Favorizează cheaguri în 


atriu (deci embolii) 


Tabelul 199 (continuare) 


Aritmia completă 
prin flutter atrial 
cu bloc inconstant 


De obicei peste 50 de 
ani 

Mai totdeauna o afec- 
țiune cardiacă organi- 
că: 

leziuni valvulare (mai a- 
les mitrale), 

leziuni miocardice difu- 
ze, scleroase, 

leziuni coronariene, 
hipertensiune arterială 
Mai rar: hipertiroidism, 
boli infecțioase 


Rar de tot: fără o le- 
ziune sau o cauză de- 
celabilă (probabil le- 
ziuni minore, microsco- 
pice). 


În funcţie de leziunea 
cardiacă: 


fără leziune cardiacă, 
prognostic bun, toleran- 
tă mare; 


cu leziune cardiacă, poa- 
te duce la insuficiență 
cardiacă sau la fibrila- 
ție atrială, 
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Aritmii periodice 


Tabelul 199 (continuare) 
II. ARITMII PROPRIU-ZISE (RITM NEREGULAT) 


întreruperi, bătăi, omise 


e e e e a iii 


Bătăile inimii decurg normal, în 
suită curentă, fără întreruperi; dar 
frecvența oscilează: periodic bătăi- 
le se accelerează treptat, apoi se 
răresc treptat (frecvența ritmului 
oscilează așadar). 


Fig. 150. nr. 3. 


Bătăile sînt, în ansamblu regulate din cînd 
în cînd lipseşte însă cîte o bătaie; regulat 
sau neregulat; nu se simte la puls, 

Lipsa de puls poate coincide cu lipsa bătăii 
inimii (deci este vorba de un deficit cen- 
tral), sau poate exista bătaia cordului, ca- 
re nu a ajuns la puls (deci deficitul este 
periteric). 


Pauze şi Bloc AV. Perioade Extra- 


bloc 1/3 Wencke- sistole ven- 
Sinuzal bach triculare 
Fig. 150. Fig .151. Fig. 151. Fig. 150. 
nr. 4. nr. 3. nr. 4. nr. 8.c. 


EEE ZI SEE E S a 


Clinic Aritmia 
Aritmia respira- fazică 
torie Succesiune 
Oscilaţiile sînt de 6—8—10 
legate de respi- bătăi rapi- 
rație: accele- de, apoi 
rate în inspir, 6—8—10 bă- 
rărite în expir. tăi rare; 
Fără tulburări fără raport 
subiective; une- cu respira- 
ori amețeli sau ţia 
palpitaţii. Fără tulbu- 
rări 
Oprindu-se res- Oprindu-se 
piraţia periodi- respiraţia 
citatea dispare periodicita- 
tea se men- 
ţine 
Ekg 


Complexe normale dar mai apro- 
piate apoi depărtate 
Anexa ekg nr. 14 


Cauze După doze 
Distonia neuro- mari de di- 
Vegetativă gitală (in- 
hipervagotonie toxicaţie 
convalescența digitalică) 

unor boli in- 
tecțioase 
creșterea pre- 
Siunii intra- 


craniene (pro- 
27 


Pauze sinusale: omisiuni ale unor bătăi (re- 
gulat sau nu, de obicei rar) pe fondul unui 
ritm normal păstrat; auscultator lipseşte şi 
bătaia cardiacă. 

Cauze: excitaţii vagale reflexe 

Anexa ekg nr. 16. 


Bloc sinusal: la fel ca mai sus: impulsul por- 
nește din nodul sinusal dar după puţin 
parcurs se opreşte, se epuizează; rezultă 
omisiuni regulate sau neregulate de bătăi. 
Auscultator lipseşte şi bătaia cardiacă 

Anexa ekg nr. 15. 


Bloc AV cu grad constant 1/3—1/4—1/5. Pe 
fond de bătăi regulate, lipseşte cîte o bă- 
taie regulat inserată în ritmul normal (la 
3—4—5—8 bătăi normale) 

+ palpitaţii, anxietate 

Anexa ekg nr. 17. 


Bloc AV tip Wenckebach — la fel. Aici ex- 
plicaţia stă în faptul că infltuxul întîrzie 
tot mai mult, în trecerea lui prin atriu, în- 
cît la un moment dat nu mai trece la no- 
dul, regulat la 1/43—14—1/5 ete. 

Cauze toxice, infecțioase de moment — sau 
lezionale permanente 

Anexa ekg'nr, 18, 


Extrasistole ventriculare — de cele mai mul- 
te ori nu se transmit la puls, iar pauza du- 
pă ele fiind completă, fondul bătăilor apa- 
re regulat, dar dacă se auscultă inima se 
prinde faptul că totuşi o bătaie cardiacă 
a existat, dar nu s-a transmis la puls. = În 
realitate este vorba de o detecțiune de puls 
mai des 

Uneori pot fi regulate, dînd ritm bigeminat 
(bradis?gm) trigeminat 
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Tabelul 199 (continuare) 
e 0 i RR SSI a e e e aa 


Aritmii periodice întreruperi, bătăi, omise 

Ci 
cese tumorale, Cauzele: a se vedea la cap. extrasistole 
insolație, ence- Deseori la efort, defecţiunile acestea dispar, 
falita hiperten- ritmul se regularizează 

sivă) 

digitalizare Anexa ekg nr. 19. 

à În funcție de cauze 

Prognostic Rezervat Bun cînd este vorba de o distonie neurove- 
Run i i ia funcție îi getativă — o vagotonie, 

ficaţie T boal T Sa 5 Mai puțin bun, cînd e vorba de o stare to- 

Š xică (digitalică spre exemplu) sau infec- 


re Eh pe te 
ta țioasă tranzitorie. 


Rău, cînd e vorba de leziuni miocardice (co- 
ronariene, postinfarctice, scleroase). 

În blocuri și extrasistole, atenție la mio- 
card. 


Tabelul 200 
PULSUL ALTERNANT 


Nu este propriu-zis, o tulburare de ritm $ 

Este o tulburare a contractilității inimii, cu expresie la puls, care poate fi 
confundată cu o aritmie. E 

Constă în bătăi alternative ca intensitate, ale inimii şi pulsului, dar echidis- 
tante, regulate ca ritm. 


Clinic: La puls, bătăile sînt regulate, ritmice, dar se simte o bătaie mai puter- 
nică şi una mai slabă 

Fig. 152, nr. 8, pagina 1111 sau pagina 1067, nr. 20 sus 
La auscultaţia inimii, la fel: a bătaie mai puternică alta mai slabă 9 ə @ e 
Socul vîrfului inimii și el de asemenea 


Ekg nemodificată 
(rareori poate coexista și o alternanță electrică) 
Anexa ekg nr, 20. 


Sfiemografic; o bătaie cu o valoare maximă oarecare, cealaltă bătaie cu o maximă 
mai mică, cu 1—2—3 cm Hg |!]!]!]: 


Important: a nu confunda cu bigeminismul, care este o tulburare de ritm, din ca- 
drul extrasistoliei; aici e vorba de alternanța chiar aritmică a bătăilor, la o 
bătaie normală urmînd o bătaie anticipată urmată sau nu de o pauză compen- 
satoare; încît există cupluri de 2 bătăi apropiate, despărțite de o pauză mai 
mare de următoarele 2 (o bătaie normală, una precipitată şi pauză): || || || I 


Cauze: Hipertenslune arterială; afecţiuni miocardice severe, 


Afecţiuni coronaromiocardice 
Prognostie grav, sumbru! durata de viaţă scurtă, exitus apropiat, sub 2 ani (mai 


ales dacă nu cedează la digitală), 
PN N N 
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| TULBURĂRI DE RITM ANEXA EKG 
: TAHICARDII 


Alpha 


1. Tahicardie sinusală 


2. Tahicardie paroxistică atrială (supraventriculară) 


| say 


NNV VN A UNN 


3. Tahicardie paroxistică ventriculară 
4. Tahicardie prin flutter cu bloc constant 
BRADICARDII 


5. Bradicardie sinusală 


SUDer!aP 


pp mediu 


inferior 


6. Bradicardie prin ritm nodal 
53u 


7. Bradicardie prin ritm idioventricular 


9. 


10. 


11. 


12. 


13. 


14. 


15, 


16, 


Bradicardie prin bloc AV complet (gr. III) 
ARITMII PROPRIU-ZISE 
Ex 


e A) Sata 
aja aia a zale 


Extrasistole atriale 


Extrasistole ventriculare 


mph php 


Fibrilaţie atrială 


and nioo 


Flutter atrial cu bloc inconstant variabil 


an nlral old 


Aritmii fazice-sinusale 


Aa PA GRID, O, VP O VP NO CI 


Bătăi omise prin bloc sinoatrial 


arh —lp—— 


Băţăi omise prin pauze sinusale 
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17, Bătăi omise prin bloc AV cu grad constant 


MAPAI 


18. Bătăi omise prin bloc AV tip Wenckebach 


19. Bătăi omise prin extrasistole ventriculare netransmise la puls 


Are INEU AST NUL ate e De 
aparitia dn — 


20. Pulsul alternant (traseu ekg inconstant) 
O TAHICARDIE 


PRECIZAREA VARIETĂȚII 


Primul pas: este o tahicardie sinuzală sau aparține uneia din cele- 
lalte două categorii? 

Deosebirea se face relativ uşor: tahicardia sinuzală se individualizează 
prin alura ei relativă (90—140 de bătăi pe minut, în timp ce celelalte de- 
pășesc aceste cifre) şi prin labilitatea acesteia, prin faptul că nu este fixă 
ci variază de la o numărătoare la alta, în funcţie de mișcări, poziţia cor- 
pului, efort, emoţii, febră; în fine proba efortului și/sau atropinei sînt 
concludente, ele accelerînd evident alura inimii; iar proba compresiei 
oculare sau sinocarotidiene producînd rărire. 


Mai departe, rămîne de stabilit care din celelalte două tahicardii este 
în cauză. Aici diferenţierea este mai greu de făcut; indicii clinici sînt 
mai relativi, dar pot fi totuşi de ajutor: 

— debutul brusc, marcat subiectiv prin senzaţia de palpitaţii, de 
„declic* pledează pentru o tahicardie paroxistică; 

— alura de peste 150, în jur de 200 şi chiar 250 pledează pentru o ta- 
hicardie paroxistică, în timp ce o alură de 150 în medie, se înscrie pentru 
un flutter atrial cu bloc constant; iar dacă alura este fixă este probabil 
să fie vorba de tahicardie paroxistică atrială, căci în tahicardia paroxis- 
tică ventriculară şi în flutter există oarecari oscilaţii (care se remarcă 
auscultind timp mai îndelungat inima); 
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— pulsaţii jugulare mai rare decît pulsaţiile ventriculare pledează 
pentru o tahicardie paroxistică ventriculară; în timp ce pulsaţii jugulare 
mai multe (dublu sau triplu decît pulsaţiile ventriculului) pledează pen- 
tru un flutter atrial; 

— auscultator, zgomote surde, egale, cu intensitatea zgomotului întîi 
constantă, pledează pentru tahicardia paroxistică atrială; zgomote ine- 
gale ca distanţă, intensitatea zgomotului întîi variind și ea de la o bătaie 
la alta, înseamnă tahicardie paroxistică ventriculară; perceperea even- 
tuală a unor bătăi adiționale, marchează flutterul atrial; 

— în fine, dacă compresia oculară produce o bruscă revenire la nor- 
mal este vorba de o tahicardie atrială, dacă compresia sinocarotidiană 
timp de cîteva secunde produce reducerea demultiplicativă, în salt, a alu- 
rii, este vorba de flutter. 


O BRADICARDIE 


PRECIZAREA VARIETĂȚII 


Primul pas: este o bradicardie sinuzală sau aparține uneia din cele- 
lalte trei categorii? 

Deosebirea este relativ ușor de făcut: bradicardia sinuzală se indi- 
vidualizează prin alura ei relativă (60—55 bătăi pe minut, în timp ce 
celelalte au o alură mai joasă) și prin labilitatea acesteia, ea crescînd cu 
uşurinţă şi rapid, la efort, la modificări de poziţie a corpului, emotii, 
febră (în timp ce celelalte rămîn fixe sau aproape); în acest sens, proba 
atropinei şi/sau efortului sînt concludente prin accelerarea bătăilor ini- 
mii pe care o produc. 


Mai departe însă, diferenţierea între celelalte trei bradicardii rămase, 
se face mai greu; indicii clinici sînt mai relativi: 

— alura este de 50—45 în ritmul nodal, 40—35 în blocul parţial 
constant, 35—25 în blocul total; ea este de o fixitate absolută în blocul 
total, de o fixitate doar relativă în celelalte două în care se pot percepe 
unde mici de acceleraţie uneori, (la efort spre exemplu), şi anume, creşteri 
lente, ondulante, în caz de ritm nodal, creşteri bruşte cu reveniri bruşte 
în blocul cu grad constant (dar aceasta nu totdeauna); 

— jugularele prezintă uneori o pulsaţie mare, în ritmul nodal; ele 
au pulsații mai numeroase decît cele ventriculare în blocul parţial cu 
grad constant; pulsaţiile jugulare sînt de asemenea mai numeroase dar 
inegale, (cîte una fiind şi mai puternică), în blocul total; 

— auscultator, zgomotele inimii constante şi egale pledează pentru 
blocul parţial cu grad constant; în timp ce apariția unor zgomote puter- 
nice, din cînd în cînd („zgomot de tun“) pledează pentru ritmul nodal 
sau pentru blocul total; 

— în fine, proba la efort şi cea la atropină determină o accelerare 
lentă apoi o revenire lentă în caz de ritm nodal, iar în blocul parțial 
o creştere la 90—110 cu revenire lentă pînă la 80 apoi cădere bruscă 
la 40, în timp ce în blocul total nu se produce nici o moditicare; iar proba 
compresiei sinocarotidiene produce o uşoară rărire în blocul parțial 
constant dar este negativă în ritmul nodal şi în blocul total, 
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O ARITMIE 


PRECIZAREA VARIETĂŢII 


Primul pas: este o aritmie extrasistolică sau aparține uneia din ce- 
lelalte categorii? 


Deosebirea se bazează pe criteriile următoare: este vorba de o aritmie 
extrasistolică dacă prin urmărirea atentă a bătăilor inimii se percep 
patece întregi de bătăi normale regulate, între care se intercalează bătăi 
anormale anticipative, premature, izolate sau grupate, urmate sau nu de 
pauze compensatoare, fondul rămînînd aşadar regulat (în timp ce în cele- 
lalte aritmii, neregularitatea este absolută); și tot pentru aritmia extra- 
sistolică pledează faptul că după un efort sau după o injecție de atro- 
pină, odată cu accelerarea bătăilor inimii acestea se regularizează, bătăile 
anormale dispar (dar nu totdeauna, deci semn valabil doar cînd e pozitiv). 


Mai departe: este vorba de o aritmie prin fibrilaţie atrială sau prin 
flutter atrial cu bloc inconstant sau prin fibriloflutter? Diferenţierea este 
mai greu de făcut aici, prin simple date clinice. În ambele, bătăile sînt 
de o neregularitate extremă. Cîteva elemente pot da oarecari indicații, 
relative: 


— apariţia spontană eventuală de petece de puls regulat, scurte, inter- 
calate în neregularitate, pledează pentru un flutter atrial; 

— jugularele prezentînd bătăi numeroase (peste 200), regulate, ple- 
dează în acelaşi sens (adică flutter); cu bătăi neregulate, neegale, mai pu- 
ţine decît bătăile inimii, pledează pentru fibrilaţia atrială; 

— proba de compresie sinocarotidiană, dacă produce o rărire bruscă 
a pulsului + regularizare și mai ales cu demultiplicarea lui (de la 200 
la 100, 60, 80 etc.), pentru ca la oprirea compresiei să se revină tot brusc 
la punctul iniţial exprimă astfel un flutter atrial, cu mare probabilitate; 
iar dacă proba de efort accentuează chiar frecvenţa bătăilor, acest lucru 
pledează iarăşi pentru flutter (este mai bine însă să se evite această probă, 
care poate duce, în caz de flutter, la deblocare, cu ritm 1/1, deci 
250—350 pulsaţii ventriculare, imposibil de suportat de către inimă, pu- 
tînd trece, mai departe, în fibrilație ventriculară). 

În caz de bătăi omise, a se verifica mai întîi dacă nu este vorba de 
o aritmie extrasistolică ventriculară. În rest: electrocardiograma Adden- 
dum. 


Recent s-a izolat o formă nouă de aritmie, denumită tornadele virfului (Desser- 
tenne, 1966). Este bine să fie cunoscută şi ea, pentru a se putea evita, eventuale 
erori de diagnostic. 

Constă în accese repetate de grupări complexe ventriculare, succedind unei 
extrasistole ventriculare (care, sub raport electrocardiogratic, a survenit pe unda T 
a complexului precedent, cu un QT alungit, avînd la bază deci, tulburări de re- 
polarizare), 

Cauzele sînt, mai ales de ordin medicamentos: abuz de laxative, abuz de diure- 
tice, ducînd la hipolkaliemie; apoi chinidină, prenilamină (Segontin), vincamină 
intravenos, ajmalină, Cordarone... toate, mai ales pe un fond de hipokaliemie, de 
insuficiență coronariană, eventual de leziuni cerebrale severe cu anoxie. 
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Precizarea varietății pe bază de date clinice 


TAHICARDII ȘI BRADICARDII 


Tabelul 201 


Jugulare 


Auscultaţie 


Probe 


e 


Alură 
TAHICARDIA 
SINUSALA 
90—140 
labilă, variabilă în 
funcţie de poziția 


corpului, eforturi, e- 
moții, febră 


Zgomote constante 


egale, normale 


Proba la efort 

și după injecţia 
cu atropină alura 
bătăilor inimii 
crește încă 
Proba compresiei 
sinocarotidiene, 
produce o 
oarecare 

rărire 


“TAHICARDIA 
PAROXISTICĂ 
150—200—250 
(media 200) 

Fixă în mare, în ge- 
nere, dar auscultînd 
timp mai îndelun- 
gat, dacă se percep 
variaţii de 5—7 bă- 
tăi de la o dată la 
alta = ventriculară 


Bătăi corelate cu 
cele ventricu- 
lare = T. atrială 

Bătăi mai rare 
decît cele ven- 
triculare = T. 
ventriculară 


Zgomote surde, 
egale cu zgomo- 
tul I de inten- 
sitate constan- 
tă = T. atrială 

Zgomote inegale 
ca distanță, zgo- 
motul I variind 
ca intensitate de 
la o bătaie la 
alta = T. ventri- 
culară 


Dacă compre- 
sia oculară 
produce o 
revenire la 
bătăile nor- 
male brusc = 
T. atrială 


TAHICARDIA 
PRIN FLUTTER 
ATRIAL CU 
BLOC CONSTANT 


150 
Fixă în genere 
Pot apare însă pe- 
rioade aritmice 
scurte... 


Bătăi mai multe 


(duble sau triple) 
decît cele ventri- 


culare 


Eventual, bătăi 
adiționale (da- 
torite contrac- 
țiilor atriale) 


Compresia sino- 
carotidiană poate 
produce o 
rărire bruscă, 
în salt, cu 
demultiplicarea 
pulsului 
(120—80—60), 
dar care dis- 
pare tot brusc, 
revenind la 
cifra inițială 
în salt, la 
încetarea 
compresiei. 


BRADICARDIA 
SINUSALA 
60—55 
Labilă, variabilă: 


accelerare la efort, 
ostostatism, emoții, 
febră 
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Bătăi sincrone 
cu cele ventri- 
culare 


Zgomote con- 


stante, egale 
normale 


Proba la efort 


produce 
accelerare la 
90—120 cu 
revenire lentă, 


a. 


Tabelul 201 


Alură Jugulare Auscultaţie Probe 
a e 
la normal, după 
încetarea 
efortului. 
La fel proba 
atropinică 
BRADICARDIA 
PRIN RITM NODAL 
50—45 Uneori o pulsa- Zgomotul I este La efort, 
relativ labilă, uşoară ție mare, puter- mai slab dar ușoară accele- 
accelerare, modera- nică, coincizînd adeseori se rare, lentă, 
tă, la efort cu o senzaţie de produce un cu revenire 
zvîcnitură în gît zgomot mai pu- treptată la 
(şi cu un zgomot ternic („de punctul de 
puternic auscul- tun“) prin plecare 
tator) coincidenţa 
contracţiilor 
A.V. 
BRADICARDIA 
PRIN BLOC 
PARȚIAL CU GRAD 
CONSTANT 
40—35 Bătăi mai multe Zgomote normale, La efort alura 


Uneori la efort se 
poate produce o 
creştere bruscă. 


BRADICARDIA 
PRIN BLOC TOTAL 


35—25 

Alură fixă, constantă 

relativ: 

— neinfluențată de 
eforturi; 

— dar spontan pot a- 
pare modificări de 
alură 


decît cele ventri- 
culare 
(asincronism) 


Bătăi mai multe 
decît cele ventri- 
culare (asincro- 
nism), deseori 
inegale; 

cîteodată una mai 
puternică 


Pot apare crize Adams-Stokes: 


nemodificate 


Zgomotul ĮI de 
intensitate va- 
riabilă; uneori 
mai întărit 
(„de tun“). 


creşte, relativ 
repede atingînd 
90—110, apoi 
scade lent pînă 
la 80 apoi de 


Nici la efort, nici 

la atropină, 

nici la com- 

presii, nu se 

produce o > 
modificare de 

alură ventri- 

culară 


— slăbiciune, paloare, privire fixă — dacă oprirea durează 5—10” (cu ss. de „apă- 
sare în cap“, de „întunecare a minţii“ — descrise ulterior de bolnav) 

— slăbiciune, paloare, lipotimie, cădere, pierdere de cunoştinţă, dacă durata de- 
pășește 10” pînă în 15—20” 

— se adaugă cianoza feţei, turgescența jugularelor, convulsii, respiraţie stertoroasă 
+ relaxare a sfincterelor dacă oprirea durează peste 20“. 


BRADICARDII FOARTE RARE: 
Prin bloc sinoatrial constant, ritmic 2/1 i La etort alura se dublează, 
Prin flutter atrial cu bloc mare constant 4/1, 5/1, 6/1 devine normală 
Dar diagnosticul este doar electrocardiogratic! în ambele cazuri, 
ATENȚIE; 

a nu se face confuzia cu un bigeminism ventricular (extrasistole 
ventriculare bigeminate) — în care doar pulsul este rar prin faptul că extrasis- 
tolele alternante nu ajung la puls; dar bătăi cardiace există. Este vorba nu de bra- 
dicardie ci bradisfigmie, 
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Puls, alură 


ARITMIA 
ENTRASISTOLICĂ 


Multe senzații neplă- 
cute: senzaţia de o- 
prire a inimii, de 
îilfiire, de lovitură 
în piept sau în gît; 

senzația de sufocare, 
de lipsă de aer, ame- 
țeală etc.; 

anxietate, 

Prin urmărirea mai 
îndelungată a pulsu- 
lui se observă că 
există petece întregi 
mai mici sau mai 
mari, de bătăi re- 
gulate, între care se 
intercalează bătăi 
premature, repezite, 
urmate sau nu de 
pauză compensatoa- 
re; sau pur şi sim- 
plu, lipseşte o băta- 
ie. Totul inserat deci 
pe un fond de regu- 
laritate. 

Pot fi şi bătăi anor- 
male cuplate, în sal- 
ve, sau ritmice (la 
2—3—4 bătăi nor- 
male, una anormală) 


ARITMIA COMPLETĂ 
PRIN FIBRILAŢIE 
ATRIALĂ 

Neregularitate totală 
a pulsului ca frec- 
venţă, ritm, intensi- 
tate, 

„Deficit de puls“: 
multe bătăi cardiace 
nu ajung la puls, la 
radială, 

Nici o porțiune, cît 
de mică, nu este re- 
gulată; o adevărată 
„nebunie cardiacă“ 
(Dieulafoy) 


ARITMII PROPRIU-ZISE 
Precizarea varietății, pe bază de date clinice 
SESON 


Jugulare | 


Uneori o 
bătaie pu- 
ternică, cu 
o pulsaţie 
forte în 
jugulare 
(în extra- 
sistolele 
atrioven- 
triculare). 


Bătăi ne- 
regulate, 
neegale; 

mai puţine 
decit bă- 
tăile inimii 


Auscultaţie 


La cord același lu- 
cru ca la puls: bă- 
tăi regulate, la rînd, 
întrerupte la un mo- 
ment dat de neregu- 
larități constînd din 
una sau mai multe 
bătăi premature, re- 
pezite, urmate sau 
nu de o pauză com- 
pensatoare; cu sau 
fără o bătaie — echi- 
valentă, la puls (u- 
neori bătaia prema- 
tură nu ajunge- la 


puls). 
Auscultator, uneori 
bătaia prematură 


constă într-un sin- 
gur zgomot, nu în 
două. 

În ansamblu: impre- 
sia de „împiedicare“ 
a inimii, în mersul 
ei ritmic, periodic. 

Uneori bătaia- prema- 
tură se reproduce, 
periodic la 1—2—3 
pătăi normale 
(bi- sau triseminism) 


Zsomote inegale, in- 
echidistante = ne- 
regularitate totală a 
bătăilor inimii 

Nici un petec, cît de 


mic, de contracții 
regulate = „folie 
cardiaque“ 


Tabelul 202 


Probe 


La proba efortului 
sau atropinei dacă 
odată cu accelerarea 
bătăilor inimii, ne- 
regularitățile dispar, 
ritmul devine regu- 
lat, se poate afirma 
cu siguranță că es- 
te vorba de extrasis- 
tole, 

(Dar acest lucru nu 
se produce totdea- 
una. Uneori neregu- 
laritățile, respectiv 
extrasistolele se e- 
xagerează; în acest 
caz, ele au un fond 
lezional, miocardic). 


Proba la efort, atro- 
pină, precum şi com- 
presia sinocarotidia- 
nă: nici o influen- 
tă, nici o modifica- 
re a tulburării (une- 
ori chiar exagerea- 
ză aritmia). 


ARITMIA COMPLETĂ 
PRIN FLUTTER 
ATRIAL CU BLOC 
INCONSTANT 


Aceeași neregularita- 


te ca mai sus, 
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Bătăi jugu- 
lare regu- 


Neregularitate totală 
(eventual, ceva mai 


Proba de compresie 
sinocarotidiană poa- 


Puls, alură | Jugulare | 


late, nu- 
meroase 


(200—300, ca 


tremulaţie), 
egale, mai 
frecvente 
decît bă- 


tracţia 


Puls 


Caractere 


tăile inimii 


BĂTĂI OMISE: 


Nu este o extrasistolie ventriculară? — Confruntarea aus- 
cultației cu pulsul = bătăi premature, incomplete (un sin- 
gur zgomot), cu pauză compensatoare, lipsind la puls, 

În omisiunile prin pauze sinusale sau bloc sinoatrial, lip- 
sește nu numai bătaia la puls, dar şi la auscultaţie (nu s-a 
produs nici contracție cardiacă). 

În omisiunile prin bloc AV incomplet, cu grad constant sau 
perioade Wenckebach, izbeşte periodicitatea; la 3—4—5 
bătăi, una lipsă. Lipsa este și la cord: nu se produce con- 


© pulsaţie jugulară fără pulsaţie radială concomitentă = 
bloc AV Wenckebach sau incomplet cu grad constant 


Tabelul 202 (continuare) 
a 


Auscultație 


puțin haotică decît 
cea din fibrilația 
atrială) 


Eventual, petece 


scurte de ritm re- 
gulat (blocul devine 
constant pentru 
scurt timp). 


PULSUL ALTERNANT 


Inima 


Probe 


te produce eventual, 
o rărire bruscă cu 
demultiplicarea frec- 
venței; dar la opri- 
rea compresiei se 
revine la forma ini- 
țială, tot brusc. 

Proba la efort poate 
accelera frecvența 
bătăilor. (Atenţie: se 
poate produce de- 
blocare totală cu 
trecerea inimii fn- 
tr-o frecvență de 
250—350 bătăi. Pe- 
ricol de insuficiență 
cardiacă sau de fi- 
brilație ventricula- 
ră. De aceea a evi- 
ta proba). 


Probe 


La efort, atropină, se 

poate produce dis- 
pariția lacunelor şi 
stabilirea unui ritm 
normal. 

Efortul poate face u- 
neori să dispară la- 
cuna, să revină rit- 
mul neîntrerupt. 

Efortul accelerează 
ritmul, păstrînd însă 
obişnuit, omisiunea 
(rareori se poate pro- 
duce deblocarea) 


Tabelul 203 


Probe 


Bătăi regulate, ritmice, 
în desfășurarea lor: e- 
chidistanțe dar de in- 
tensitate 
— forță variată, alter- 
nantă: una normală, 
cea de a doua mai sla- 
bă ș.a.m.d, 
deci cuplate cîte două 


Șocul virtului marchea- 
ză și el la fel: o băta- 
ie mai puternică alta 

slabă, 
astfel continuu. 

Auscultator: o bătaie 


mai 


alternînd 


puternică alta mai 


slabă. 


EKG normal 

(rareori poate coexista şi a 
alternanță electrică: un com- 
plex fiind normal, altul de 
intensitate mai slabă, mai 
turtit), 
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Tabelul 203 (continuare) 


Puls | Inima Probe 


Sfismomanometrie: la apara- 
tul de tensiune, maxima al- 
ternează oscilind ca diferen- 
tă cu 1—2—3 mmHg (14— 
12—14—12 spre exemplu) 
Înregistrarea grafică a pulsu- 
lui exprimă vizual alternan- 
ţa prin unde inegale 


AVAV AVAS AVAVAVAVAVA 


Atenţie ca diagnostic: a nu confunda cu bigeminismul. 
În bigeminism bătăile nu mai sînt echidistante ci sînt cuplate, una normală, 


Prognostic grav: ; 
Este vorba de o afectare serioasă a miocardu- 


lui — 

Durata de viață limitată: în genere sub 2 ani 
(mai ales dacă digitala nu are efect, nu pro- 
duce o modificare). 


alta precipitată, anticipată; || || I| I| despărțite de o pauză mai mare. 

Deci cuplaj care dă impresia unui p œ E pe pei 
mers claudicant. Ey 

În plus, electrocardiograma e sem- , Ja —haa maha 
nificativă: . 


Lu e n e E 


TRATAMENTUL ÎN TULBURĂRILE DE FRECVENȚĂ 
ȘI DE RITM ALE INIMII 


Principii generale. Nu există un tratament universal, comun, gene- 
ral, al acestor tulburări. Tratamentul se axează pe forma, pe varietatea 
tulburării (de aceea trebuie să fie precedat de stabilirea formei tulburării; 
şi nu numai a grupului — adică tahicardie, bradicardie, aritmie — ci şi a 
subgrupului, a varietăţii). Şi pe cît este posibil, este util a se lua în con- 
siderare şi cauza tulburării şi a o trata şi pe aceasta (de aceea, analiza 
clinică va avea în vedere şi această latură). 

Trebuie ştiut că unele forme de aritmie comportă un tratament deli- 
cat, subtil, care necesită o mare experienţă, fiindcă incumbă şi riscuri; că 
sînt unele metode, gesturi, medicamente care pot fi periculoase în anu- 
mite împrejurări, deci nu trebuie să fie aplicate fără discernămînt (de 
aceea este bine ca ele să fie lăsate pe seama specialistului, medicul ge- 
neralist urmărind numai, felul cum pacientul răspunde la ele, ca auxi- 
liar al specialistului). 

Și totuşi, și generalistul trebuie să cunoască mijloacele şi medica- 
mentele de care dispune medicina azi; trebuie să cunoască ce atitudine 
trebuie adoptată în fața diferitelor aritmii, în caz că nu are în apropiere 
un coleg specialist (sau internist cu experienţă) și cînd gravitatea tulbu- 
rărilor îl obligă a lua singur unele măsuri de tratament (şi într-un atare 
caz să știe să procedeze cît mai bine; și mai ales să nu facă greşeli). 
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ul Di due ai EDS e 


Medicamentele folosite azi sînt destul de numeroase și de o eficiență 
satisfăcătoare, în majoritatea cazurilor. 


A. Cu citeva decenii în urmă, arsenalul farmacoterapic era foarte sărac; existau 
doar cîteva medicamente: 


Pentru tulburările — Sedative generale şi vegetative, ca bromuri, barbiturice, 
de excitație (tahi- valeriană 

cardii, extrasistole, — Chinidina cu sărurile ei (sulfat mai ales) 

etc.) — Sulfatul de magneziu; digitala în anumite cazuri 

Iar pentru bradi- | — Atropina : 

cardii — Simpaticomimetice ca adrenalina, efedrina 


B. S-au adăugat apoi, în ultimele decenii: 


Pentru tulburările 
de excitație 


— Betablocantele 
— Lidocaina (zilina), procaina, procainamida 
— Difenilhidantoina (Fenitoina) 


Iar pentru bradi- | — Izoprenalina (Izuprel, Aleudrin, Bronhodilatin) 
cardii — Orciprenalin (Alupent) 


C. Iar în ultimii ani s-au mai adăugat, în avalanșă, o mulţime de alte medi- 
camente (unele încă în studiu, nefixate încă definitiv în farmacoterapie): 


Pentru tulburările — Ajmalina (Gilurithmal) şi Prajmalina (Neogilurithmal) 
de excitație — Amiodarona (Cordaron) 

— Verapamil (Isoptin) 

— Disopiramid (Rithmodal) 

— Mexiletin (Mexitil) 

— Propafenon (Rithmonorm) 

— Aprindin (Amidonal) 

Înmulțirea medicamentelor a făcut ca prin tratamentul lor modern, 
aritmiile cardiace să fie tot mai des şi mai bine controlate, dominate. Dar 
această înmulțire a ridicat și o problemă importantă: aceea a interferente- 
lor dintre medicamente. Căci s-a constatat că între unele medicamente 
există interferenţe negative (adică incompatibilități farmacodinamice), care 
contraindică asocierea lor, folosirea lor concomitentă; ceea ce impune 
medicului care le prescrie, o atenţie deosebită şi cunoștințe speciale. 

Într-un tabel special sînt prezentate succint, datele esenţiale cu pri- 
vire la medicamentele antiaritmice actuale. De aceste date trebuie să se 
țină neapărat seama, atunci cînd se procedează la tratamentul unei 
aritmii. 

Concomitent cu înmulţirea mijloacelor medicamentoase s-au impus în arsena- 
lul terapeutic al aritmiilor cardiace şi o serie de mijloace electrice: mijloace de 
conversiune, de defibrilare, de stimulare... (unele destinate a restabili un ritm 
deranjat, printr-un şoc electric sau o stimulare ritmică programată; altele destinate 
a întreţine în continuare, un ritm cardiac care a fost readus să funcționeze normal 
sau cvasinormal). $ 

Dînd rezultate superioare celor obținute prin medicamente, aceste mijloace 
electrice realizează uneori adevărate resuscitări, salvînd vieți altminteri condam- 
nate, pierdute, De aceea, ele sînt de folosit cu preferință, atunci cînd este posibil 
Dar acest lucru nu este realizabil decît în clinici de cardiologie special dotate, 
spre care pacientul trebuie să fie îndreptat din vreme. 

Punerea în acţiune a terapiei aritmiilor cardiace impune anumite re- 
guli şi anumite medicamente, variate de la o aritmie la alta. 


Tahicardia sinuzală nu are un tratament special și nici nu trebuie să 
fie tratată dacă nu este prea rapidă, dacă nu devine jenantă prin am- 
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ploarea ei. Sînt suficiente, explicaţii lămuritoare pentru pacient, pentru 
a-l face să nu fie îngrozit de „afecțiunea“ lui și pentru a-l face să de- 
vină mai calm. Se caută și se tratează, pe cît e posibil, cauza. (A se vedea 
tabelul 204). Se recomandă viaţă liniştită, evitarea stressurilor psihice, 
eforturilor mintale, insomniilor, agitației, a excitantelor (cafea, simpa- 
ticomimetice). Medicamente: din seria calmantelor, sedativelor cu acţiune 
corticală și neurovegetativă, ca Pasinal, Bromoval, Extraveral, Meproba- 
mat, Hiposerpil, Distonocalm, Practolol, Propranolol. Sînt utile perioade 
de relaxare, cure de aer de munte. 


În tahicardia paroxistică se începe cu diverse manevre de excitație 
vagală (care reuşesc deseori, în caz că este vorba de o tahicardie supra- 
ventriculară); inspiraţii profunde, suflări repetate și forțate într-un þa- 
lon, manevra Valsalva sau Muller (inspiraţii sau expiraţii profunde, blo- 
cate apoi pentru cîteva secunde prin închiderea glotei), eforturi de tuse, 
cîteva lovituri cu pumnul pe regiunea precordială, manevre vomitive prin 
sîdilarea fundului gîtului, băuturi foarte reci sau foarte fierbinţi, apli- 
caţii reci precordiale sau în jurul gîtului, înclinare cu capul mai jos în 
pat, compresie oculară, abdominală sau sinocarotidiană puternică, trac- 
țiuni ale limbii. Nu se recurge la manevre vagale, în caz că tahicardia 
survine pe un infarct miocardie (şi chiar numai în caz de atare suspi- 
ciune). 

Ca medicamente, în caz că tahicardia nu este cunoscută ca origine 
(ventriculară sau supraventriculară) se pot prescrie tot sedative generale 
ca Pasinal, Bromoval, Bromosedin (al căror efect este mai ales sedativ asu- 
pra anxietăţii care însoţeşte tulburarea; dar asupra acesteia puţine șanse 
de acţiune). Nu se administrează digitalice la întîmplare, la încercare! Se 
pot încerca, cel mult betablocante sau chinidină, prudent. 

Mai departe, tratamentul este de domeniul cardiologului și este mai 
bine să fie lăsat pe seama lui. Este nevoie neapărat a se preciza varieta- 
tea tahicardiei, originea ei, sursa impulselor ectopice. 

În tahicardia supraventriculară se administrează: propranolol sau chi- 
nidină, iar mai recent ajmalină (cardiorhytmină), disopiramid, amioda- 
ronă, de asemenea oral; în fine, digitală oral în doze mari sau injecții (izo- 
lanid) iar în caz de rezistenţă, electroconversie. 

În tahicardia ventriculară digitala este absolut contraindicată (peri- 
col de fibrilaţie ventriculară);, se recurge la lidocaină în injecții intrave- 
noase, procainamidă (pronestil) intravenos, chinidină sau ajmalină intra- 
venos sau oral; se poate încerca și sulfatul de magneziu 20%/, intravenos. 
Tar din medicamentele noi, amiodarona, disopiramida, propafenon. În fine 
cardioversie electrică. (În această ultimă formă, ventriculară, se caută 
dacă dedesubt nu este un infarct miocardic care a scăpat nediagnosticat, 
ocult, sau un hipertiroidism, dacă nu este vorba de o supradigitalizare cu 

hipokaliemie, în care caz se iau măsuri corespunzătoare.) 


In tahicardia prin flutter atrial cu grad constant tratamentul este bine 
să fie încredințat de asemenea cardiologului (cel puţin la început): el se 
bazează pe administrarea masivă de digitală, în doze crescînde pentru a 
se obţine trecerea în fibrilaţia atrială, după care se trece la administrare 
de chinidină, Se mai poate folosi procainamida (pronestil), iar din medica- 
mentele noi, disopiramid, vetapamil, propatenon. Și aici, ca şi la tahicar- 
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dia paroxistică ventriculară se ia seama dacă în dos nu se ascunde un in- 
farct miocardic, o hipertiroidie, o hiperdigitalizare, o hipokaliemie. 

Bradicardia sinuzală nu trebuie tratată decît dacă dă loc la manifestări 
neplăcute (ceea ce se întîmplă rar și de obicei la persoane cu mare labili- 
tate neurovegetativă). Se pot folosi: cafeina, atropina sau beladona, efe- 
drina, ca stimulente circulatorii și tahicardizante, în doze mici, repetate 
după nevoie. 


In bradicardiile prin bloc parțial, medicamentele de folosit sînt tot 
atropina, efedrina și aleudrina-izuprel; uneori se pot obţine rezultate cu 
corticoizi și/sau clorotiazidă, care acționează patogenic (antiinflamator și 
reducînd kaliemia); dar şi aici este mai bine să se recurgă la experienţa 
unui specialist, care poate dirija mai bine tratamentul, în ce privește do- 
zele, efectele etc. 


În bradicardia prin bloc atrioventricular total medicamentul de bază îl 
constituie izoprenalina (Izuprel, Alupent) per lingual, sau efedrină (aso- 
ciată eventual cu cofeină, atropină, teofilină, luminal, în diferite formule), 
în administrare continuă. Se pot încerca și aici, pentru o săptămînă, corti- 
coizii şi/sau clorotiazida. 

În accidentul acut major, criza Adams-Stokes, pe lîngă flagelaţii și sti- 
mulări generale (în principal, 2—3 lovituri de pumn, precordial), trebuie 
recurs la administrare intravenoasă de izuprel sau efedrină; sau la adrena- 
lină subcutanat ori în perfuzie diluată; și dacă criza este de mare gravi- 
tate, cu colaps, lipotimie, oprirea inimii, se poate administra adrenalină 
sau izuprel chiar intracardiac, + masaj cardiac+-respiraţie artificială; con- 
tinuîndu-se apoi, după revenirea bătăilor, cu perfuzii de adrenalină sau 
izuprel. 


În aritmia extrasistolică se începe cu acţiuni psihoterapice liniștitoare: 
explicaţia către bolnav, că este vorba de o tulburare care deși înspăimîn- 
tătoare nu este gravă; (din nefericire unii medici reuşesc să înspăimînte 
mai mult, pe bolnav); apoi mijloace şi măsuri sedative generale ca liniște, 
calm, sustragere de la stressuri, de la eforturi mintale, respiraţii ample, 
aplicări reci precordiale; se suprimă cafeaua, ceaiurile, fumatul; se asi- 
gură un somn bun. 

Primele medicamente la care se recurge sînt sedativele: Bromoval, Pa- 
sinal, Extraveral, Meprobamat; eventual simpla tinctură eterată de vale- 
riană. Bun efect are, deseori fenitoina. 

Mai departe, dacă efectul nu este satisfăcător, se recurge la: chinidină 
(asociată eventual cu luminal, cu beladonă) propranolol, ajmalină, pro- 
cainamidă (pronestil), lignocaină (lidocaină, xilină). 

Este mai bine să se încerce a se preciza dacă este vorba de o extrasis- 
tolie ventriculară sau supraventriculară (lucru pentru care trebuie re- 
curs la ekg, iar în lipsă, orientare după datele clinice; a vedea tabelul). 
Căci în caz de extrasistole ventriculare, de folosit sînt (ca şi la tahicardiile 
ventriculare), mai ales lidocaina, (xilocaina) intravenos, sau perfuzii, pro- 
cainamida (pronestil) oral sau intravenos, propranolol, chinidina apoi 
amiodarona sau ajmalina, disopiramid, propatenon, aprindin, eventual 
tegretol (de încercat); iar în caz de rezistenţă ca mijloc eroic electrocon- 
versia; în fine dacă crizele se repetă ameninţător se poate recurge chiar 
la electrocoagularea focarului ectopic (Petitier). Pentru extrasistolele su- 
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praventriculare, de folos sînt propranolol și chinidină apoi ajmalină și 
celelalte medicamente noi, în fine numai cînd sigur, extrasistolele sînt 
atriale, digitala (mai ales izolanid), oral sau injecții intravenoase. 


De mare importanţă este aici de asemenea, căutarea, descoperirea și 
tratarea cauzei extrasistoliei, atunci cînd este posibil; — hipotensoare, 
vasodilatatoare, sedative, eufilină, în caz de hipertensiune arterială; even- 
tual chiar puţină strofantină sau izolanid (căci deseori este vorba de o 
forţare a ventriculului stîng); — vasodilatatoare coronariene în caz de 
coronaropatie; iar în caz de infarct miocardic, xilocaină sau pronestil sau 
ajmalină intravenos, eventual în perfuzie dacă extrasistolele sînt dese și 
polimorfe (+-internarea bolnavului), — antitiroidiene şi sedative, în caz 
de hipertiroidism; — preparate hormonale adecvate, la femeie, în caz de 
disovarie sau climacteriu (oestrogeni, progesteron, testosteron); — supri- 
marea excitantelor (cafea, ceai, tutun, alcool) cînd ele sînt în cauză, chiar 
numai parţial; — sau a medicamentelor excitante (cafeină, efedrină, adre- 
nalină, ortedrină, antidepresoare ciclice), — măsuri de suprimare, com- 
batere, anihilare a stării de excitație nervoasă în caz de surmenaj, încor- 
dare nervoasă, stressuri psihice, frămîntări, contrarietăţi, — apoi 
asanare în caz de infecţii de focar; — combaterea tahifagiei și a tulbură- 
rilor dispeptice (cu carminative în caz de aerogastrocolie, cu antispastice 
şi eubiotice în caz de colite, cu drenaje biliare în colecistopatii, etc.); 
— tratarea inflamaţiilor genitale la femeie; — corectarea anemiei cînd 
există; — la tineri, căutarea unei eventuale tuberculoze pulmonare, as- 
cunsă încă sau poate, păcate nemărturisite (masturbaţie, fumat excesiv, 
droguri, excese erotice etc.); — administrare de potasiu şi dihydan com- 
primate, în extrasistolia postdigitalică; — administrare de digitală în 
extrasistolia concomitentă cu insuficienţă cardiacă, pe fondul ei (dar pru- 
dent, urmărind atent, căci este mai bine să se renunțe dacă extrasistolele 
se accentuează sau sugerează originea lor ventriculară, în care caz se 
administrează potasiu+procaină sau xilocaină sau ajmalină). La adulți și 
la vârstnici, atenție de asemenea: nu exprimă cumva, extrasistolele, mici 
leziuni miocardice necrotice ori scleroase care pînă aici nu s-au manife.- 
tat sau nu au fost remarcate? 

În ce priveşte viziunea prognostică: atenţie şi rezerve în extrasistolele 
ce survin în salve, după efort, cu apariţie imediată după o bătaie normală, 
cu cuplaj variabil; apoi cînd sînt foarte frecvente, dezordonate, nesiste- 
matizate, polimorfe sau bi- trigeminale; apărute după vîrsta de 40 de ani, 
pe fond tahicardic, coronarian, miocardic, de insuficiență cardiacă mani- 
festă (iar dacă acestea nu sînt manifeste, a căuta dacă extrasistolele nu 
sînt totuși, expresia unor atare stări incipiente, oculte, larvate încă); în 
fine, cînd au survenit după o digitalizare modestă, minoră, la o insufici- 
ență cardiacă veche cu cord foarte mare. Dar este bine să nu se comunice 
bolnavului prognosticul rezervat (ci doar familiei); de asemenea să nu i 
se comunice lui că are extrasistole, atunci cînd el nu le simte (dîndu-i-se 
însă, indicaţiile de tratament adecvate), mai ales dacă are un psihic labil, 
cu tendinţe anxioase, depresive, ipocondriace. 


În fibrilaţia atrială, medicamentul de bază îl constituie digitala, în 
doze masive dar fragmentate, pînă la obținerea intrării într-un ritm re- 
gulat sau măcar a unei frecvenţe mai reduse; sau chinidina, dacă inima 
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este sănătoasă (la tineri, hipertiroidieni, febrili). În plus, sedative ner- 
voase la anxioşi. 

Cînd bătăile inimii nu sînt foarte accelerate și deficitul de puls nu este 
prea mare, este mai bine ca afecțiunea să nu fie tratată (mai ales dacă 
este vorba de bătrîni, cu sensibilitate crescută faţă de digitalice). 

Atenţie însă, la observaţia hemodinamicii: este bine a se administra 
digitalice, în doze corespunzătoare, la primele semne de insuficiență car- 
diacă, ţinînd seama că totdeauna, la bolnavii fibrilanţi, randamentul he- 
modinamic al inimii este redus (cam cu 250/) şi insuficienţa cordului, imi- 
nentă. Atenţie apoi, la tendinţa acestor bolnavi de a face tromboze atri- 
ale, implicit embolii arteriale (deci, la cea mai mică suspiciune, admi- 
nistrare de heparină în injecții sau perfuzii sau chiar a precede ori însoţi 
tratamentul digitalic, cu heparină, dacă atriul e mare). Atenţie, în fine, 
la vreo eventuală cauză tratabilă (care este bine să fie descoperită şi ata- 
cată şi ea, terapeutic): căci în afară de stenoza sau boala mitrală (cele mai 
frecvente cauze) ori aortică (mai rar), poate fi vorba de o intoxicație di- 
gitalică, de o miocardită acută reumatismală, de o pericardită acută, de un 
infarct miocardic, chiar minor, inaparent, de o tumoare mediastinală in- 
vadînd pericardul, în fine de o hipertiroidie (condiţii patologice care pot 
şi merită a fi luate în considerare în planul terapeutic). 

În caz de fibrilaţie atrială paroxistică, injecție i.v. de digitală+o gelulă 
de Izoptin (Verapamil), dar numai dacă diagnosticul este sigur (să nu fie 
vorba în realitate de o tahiaritmie ventriculară!). În continuare, pentru 
prevenirea crizelor: chinidină sau desopyramide (Rhytmodin); sau beta- 
blocante-tchinidină; sau amiodaronă. 


În flutterul atrial cu bloc inconstant tratamentul care a fost menţio- 
nat mai înainte (digitală apoi chinidină); dar majoritatea autorilor reco- 
mandă abţinere de la digitală (pericol de fibrilaţie ventriculară) şi de la 
chinidină; mai bine tratament electric în clinică. 


În caz de sindrom Stokes-Adams (care constă în amețeli, absenţe sau 
lipotimii — sincope repetate, produse prin ischemie cerebrală, în caz de 
tulburări de ritm cardiac), înainte de a trece la tratament, se procedează 
la asigurarea diagnosticului pozitiv şi la precizarea diagnosticului etio- 
logic. - 

Într-adevăr, astfel de tulburări nervoase prin ischemie cerebrală pot 
fi produse şi de alte stări patologice: ateromatoza marilor trunchiuri cere- 
brale, hipotensiune arterială (mai ales ortostatică), comițialitate, etc. În 
atari cazuri nu este vorba de sindrom Stokes-Adams. Trebuie lămurit 
deci, mai întîi, diagnosticul pozitiv. 

În caz de sindrom Stokes-Adams, trebuie lămurit apoi, despre ce tul- 
burare de ritm este vorba. Căci tulburările de ritm care pot determina 
fenomenele nervoase paroxistice al sindromului, sînt multiple şi variate: 
de cele mai deseori, în cauză sînt blocurile atrio-ventriculare (mai ales cel 
total, cu bătăi de frecvenţă foarte rară sau cu variaţii de frecvență) sau 
blocul sinoatrial; dar tot așa, mai pot fi în cauză, tahicardii foarte mari 
(mai ales ectopice, ventriculare, cu eficiență ventriculară scăzută) sau 
aritmii cu multe bătăi ineficiente (aritmie completă prin fibrilaţie atri- 
ală cu mare deficit de puls; extrasistole, mai ales ventriculare, variate, 
multiple, în salve, cu bătăi absente multe ș.a.); uneori atare aritmii fiind 
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legate de o digitalizare masivă ori de o iritație vagală, mai ales stîngă, de 
o iritaţie a sinusului carotidian etc. 

Cum în fiecare din aceste forme de aritmie și de cauze diferite ale 
lor, tratamentul trebuie adaptat, neexistînd un tratament standard (așa 
cum am văzut mai înainte), precizarea diagnostică este necesară; altmin- 
teri pot rezulta greșeli grave, simpaticomimeticele, indicate în bradicar- 
dii, blocuri, sînt periculoase în caz de aritmii de origine ventriculară; 
digitalicele care sînt utile în aritmii complete, sînt periculoase în cele 
ventriculare, ş.a.m.d.). De aceea, pacientul va fi adresat unui serviciu de 
cardiologie, care va preciza tratamentul. 


* 
Tabelul 204 
MEDICAMENTELE ANTIARITMICE 
Soniraindicații, 
i evitări, 
Indicaţii Aamin Sa Efecte nedorite pierdere a 
medicamentoase 
negative 
Chinidină Fibrilaţia atrială şi |Oral Cinconism: ame- |Bloc A-V complet 
bisulfat flutterul atrial, in- | 60—120 mg | țeli, cefalee, fo-| (dar şi de ramuri, 
dicație majoră: dar | pe zi tofobie, vîjîieli, de arborizații). 
după o prealabilă |I.v. 20 mg hipoacuzie, tul- | Insuficiență car- 
digitalizare + an- | sub con- burări de vedere,| diacă congestivă 
ticoagulante (doar | trol ecg. grețuri, vomă (scade forța; 
în cazuri recente, Dureri abdomina-| efecte toxice; de 
fără predigitaliza- le, purpură trom-| aceea, mai întîi 
re); utilă mai ales bocitopenică sau | digitalizare + 
pentru prevenirea vasculară, hipo- + tratament an- 
crizelor recurente, tensiune, astm ticoagulant). 
pentru pregătire la bronșic (accese Hipotensiune ar- 
şoc electric sau du- la astmatici ma- | terială 
pă şoc electric pen- nifeşti sau la- Endocardită lentă 
tru prevenirea re- tenți) Cardită reuma- 
curențelor. Eventual (rar) in- | tismală activă 
Aritmii supraventri- suficienţă cardi- | Intoxicaţie digita- 
culare  (extrasisto- acă, hipotensiu- | lică (produce hi- 
le, tahicardii paro- ne, embolii pul- | persensibilitate _ 
xistice): direct sau monare sau ce- faţă de chinidină) 
după conversia lor rebrale (coagulo- | Tireotoxicoză 
electrică, pentru mobilizare) sau | Sarcină, spre sfîr- 
menţinerea ritmu- (după injecții şitul ei (produce 
lui sinusal; utilă i.v.), stop cardiac| contracţii uteri- 
mai ales profilac- a ație ne) 
tic; şi mai bine în ventriculară, : E 
asociere cu beta- bloc A-V, colaps S orota 
blocante. cardio-circulator ase 
De încercat și în a- Administrare de 
ritmii ventriculare lidocaină, vera- 
(extrasistole, tahi- pamil, ajmalină, 
cardii); mai bine amiodaronă, di- 
în asociere cu pro- fenilhidantoină, 
pranolol;, mai ales (?) anticoagulan- 
în  aritmiile după te cumarinice (e- 
infarct miocardic, vitare sau pru- 
care nu au cedat denţă). 


la lidocaină 
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Imdicaţii 


De încercat și în 
sindromul W.P.W. 
„Şi în caz de hiper- 
reactivitate sinoca- 
rotidiană 


„A 


Tabelul 204 (continuare) 


Adminis- 


trare Efecte nedorite 


Contraindicaţii, 
evitări, prudenţe 
interferenţe 
medicamentoase 
negative 


De asemenea, a30- 
cierea cu digita- 
lice (risc de blo- 
caje), mai ales în 
flutterul atrial 
(deblocări cu ta- 
hicardii pericu- 
loase). 


Betablo- Crize tahicardice în 
cante general (atît supra- 
Propranolol | ventriculare cît şi 
Oxprenolol | ventriculare) 

A Pindolol Extrasistole atriale 


şi ventriculare; mai 
ales profilactic; mai 
ales în asociere cu 
chinidină sau pro- 
cainamidă sau di- 
sopiramidă 
Fibrilaţie atrială, du- 
pă digitalizare sau 
în asociere cu di- 
gitală ori cu chini- 
dină în forme re- 
cente 


Insuficienţă car- 
diacă (chiar inci- 
pientă) 

Bradicardii, bloc 
A-V, ischemii 
periferice. 

Astm bronșic, aci- 
doză, boala ulce- 
roasă 

Administrare de 
verapamil! cloni- 
dină, rezerpină, 
amiodaronă, xili- 
nă, hipoglicemi- 
ante orale (evita- 
re sau mare pru- 
dență), IMAO, 
imipramină, pro- 
cainamidă 

Narcoză cu eter 

Digitalice sub su- 
praveghere (su- 
mare de efecte 
negative) 


Lidocaină 
Xilină 
Lignocaină 


Aritmii survenite în 
infarctul miocardic; 
mai ales profilac- 
tic (eficienţa este 
mai mare decît du- 
pă instalarea arit- 
miei) 

Aritmii survenite în 
intoxicația digitali- 
că, prin supradozaj 
Extrasistole și tahi- 
cardii ventriculare 


Procain- Aceleași indicaţii cu 
amida chinidina, în gene- 
Pronestyl re (cu eficiență mai 


20—40— Ameţeli, greţuri, 
160 mg cefalee, diaree, 
pe zi, oral | anorexie, senza- 
eventual ție de oboseală, 
intravenos, | depresiune ner- 
în urgenţe; | voasă, insomnii, 
încetarea | tulburări vizua- 
adminis- le, erupții cuta- 
trării se nate alergice 
face trep- |Rar, după doze 
tat (nu mari, stop car- 
brusc) diac 

Mai des, bradicar- 
die, bloc A-V, 
slăbirea cordului 

Apoi accese de 
astm (la astma- 
tici); agravarea 
tulburărilor cir- 
culatorii perife- 
rice 

Intravenos |Greață, vărsături, 
sau amețeli, agitație, 
perfuzie neliniște, şi chiar 


50—100 mg | convulsii, even- 


sol. 1% tual; sau astenie 
repetat, e |Cardiac, eventual: 
eventual bloc A-V, şi alte 


tulburări de con- 
ducere 
Eventual, depre- 
siune respirato- 
rie, hipotensiu- 
ne, depresiune 
cardiacă (la doze 
mari şi rapid in- 
troduse) 


Oral 200— 


Greaţă, vărsături, 
500 mg/zi 


diaree, anorexie; 


Bloc A-V complet 


sau parțial 


Insuficienţă hepa- 


tică, ciroze 


Administrare de 


cimetidină, chi- 
nidină, betablo- 
cante, disopira- 

miaă, ajmalină, 

amiodaronă, ve- 
rapamil, difenil- 
hidantoină! pro- 
cainamidă 


Insuficiențtă car- 
diacă manifestă 
cefalee; mai rar |Bradicardii 
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Indicaţii 


mică, însă siguran- 
tă mai mare) 
Tahicardii ventricu- 
lare 

Extrasistole ventri- 
culare mai ales din 
infarctul miocardic; 
şi mai ales profi- 
lactic 

Tahicardii și extra- 
sistole supraventri- 


culare 
(În fibrilaţia atrială 
şi flutter, efectul 


este mai slab decît 
al chinidinei) 


Adminis- 
trare 


I.v. 100 mg 
repetat, 
după ne- 
voie, sub 
control 
(riscuri) 


Tabelul 204 (continuare) 


Efecte nedorite 


convulsii, agita- 


tală, halucinații; 
şi tot rar, depre- 
siune respirato- 
rie, frisoane, fe- 
bră 

După injecții i.v.: 
hipotensiune, a- 
ritmii grave, fi- 
brilație ventricu- 
lară, blocuri. 
Îndelung: agranu- 
locitoză, LED 


Contraindicaţii, evi- 
tări, prudenţe 
interferenţe 
medicamentoase 
negative 


Bloc A-V 
ție, confuzie min-| Endocardite bac- 


teriene 
Intoxicaţie digita- 
lică sau simplu 
abuz (tulburări 
de conducere). 
Xilina, betablo- 
cante, amiodaro- 
na, ajmalina, ve- 
rapamil 


_______ al COINIGINE) —_ l o lo NA 
Oral60 mg |Greață, amețeli, 


Extrasistole atriale 
şi ventriculare 

Tahicardie paroxis- 
tică ventriculară 

Tahicardii sinusale 

„| Efectele sînt asemă- 

nătoare celor ale 
chinidinei, dar su- 
perioare acestora şi 
celor ale procain- 
amidei 


Ajmalină 
Gilurithmal 


Ca şi betablocantele 

Tahicardie paroxisti- 
că ventriculară 

Aritmii ventriculare 
din infarctul mio- 
cardic și din insu- 
ficienţe cardiace 


Amioda- 
rona 
cordaron 


pe zi 
I.v. 20— 
80 mg 
în 2 min. 


cefalee, anorexie; 


Blov A-V parţial. 


Fibrilaţie atrială. 


tulburări de con-| Atenţie în caz de 


ducere 
După injecție i.v. 
poate surveni co- 
laps, stop cardiac. 
Colestază, leuco- 
penii, agranulo- 
citoză 


cardiopatii avan- 
sate, hipotensiu- 
ne, la coronari- 
eni, în caz de 
graviditate. 


Atenţie la majori- 


tatea celorlalte 
antiaritmice! a 
evita asocierea. 


Depozite corneene | Bradicardii, bloc 


Pigsmentări cuta- 
nate 
Rar fotosensibili- 


A-V, distiroidii, 
sarcină, expunere 
la soare. 


zare sau distiroi-| Se evită asocierea 


dii 


cu verapamil! 
digoxin, chinidi- 
nă, prenilamină, 
IMAO, disopira- 
midă; ajmalină! 
procainamidă! 
betablocante an- 
ticoagulante cu- 
marinice, aneste- 
zice preoperator 


p E EE a 


Oral de 3 ori |Hipotonie 
40—80 mg |Bradicardie 


Ca și betablocantele 
Extrasistole şi tahi- 
cardii ventriculare 
și supraventriculare 
Aritmiile din infarc- 
tul miocardic (al- 
ternativ cu chinidi- 
na) 


Verapamil 
Izoptin 


pe zi 
Iv, 5 mg 


Bradicardii 
Prudenţă în blo- 


cul A-V 


Nu se asociază cu 


betablocante! 
amiodaronă! di- 
goxină, ajmalină! 
chiniaină, disopi- 
ramidă, procain- 
amidă 


Pa [SRI A N) A E N a E a a 
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Tabelul 204 (continuare) 


e e e o o i iii 


Contraindicaţii, evi- 


Adminis- tări, prudențe 
Indicații trare Efecte nedorite interferenţe 
medicamentoase 


negative 
a Îi S S 


Oral 180— 


Disopira- Ca şi chinidina Slăbirea cordului | Insuficienţă car- 
midă Extrasistole şi tahi- | 300 mg la | (efect inotrop ne-| diacă nedigitali- 
Rithmodan cardii ventriculare | 6 ore gativ puternic) zată. Sarcină, 


şi supraventriculare 
Preparare pentru şoc 
electric 

Prevenirea recidive- 
lor după şoc elec- 
tric. Prevenirea a- 


alternativ |Slăbirea vigilenţei 
cu chini- (atenţie la con- 
dină ducători auto și 
la cei cu activi- 
tate de mare fi- 
] neţe) 


lactaţie, la femeie 
Asocierea cu dife- 
nilhidantoină sau 
cu amiodarona, 
verapamil, anti- 
colinergice, seda- 
tive, medicamen- 
te inotrop nega- 
tive în genere, 
alcool, trebuie e- 
vitată; sau cu 
prudență, obser- 
vație 


ritmiilor în infarc- 
tul miocardic 


Difenilhi- Tahicardii ventricu- |Oral 100— |Bradicardie trecă- | Bloc A-V 

dantoin lare sau supraven- | 400 mg toare, hipotensi- | Insuficienţă car- 

Fenitoin triculare, mai ales |I.v. 100 mg | une arterială, diacă gravă 

Fenhidan din intoxicația di- | sau 250 mg | bloc A-V; tre- Hipotensiune ar- 
gitalică, după in- | repetat murături, ataxie, | terială 


nistagmus, hiper-| Insuficienţă hepa- 
plazie gingivală, | tică 
poliadenopatii Atenţie la conco- 
(acestea, după mitenţa cu xili- 
administrări în- nă! disopirami- 
delungate) sau dă, ajmalină, de 
anemie megalo- asemenea cu di- 
citară, tulburări gitalice (le dimi- 


hepatice. nuă efectul) 
e E e E ca les cae | S E MUALCLeGUU a 


farct miocardic, du- 
pă hipotermie, în 
chirurgia cardiacă 


Cit priveşte meziletinul ASOCIAŢII ÎNTRE MEDICAMENTELE 
(Mexetin), propafenonul ANTIARITMICE (după Ebagosti) 
(Rithmonorm),  aprindi- 


nul (Amidonal), ele sînt Posibile dar sub 


indicate în toate aritmii- Favorabile supraveghere De evitat 

le  supraventriculare și 

ventriculare  (extrasisto- 

le, tahicardii); excepție. |Chinidina + beta- |Chinidina + Ajmalina + 
mexiletin (doar ventricu- blocante -+ ajmalina -+ betablocante 
lare?) Chinidina + Chinidina + Ajmalina + amio- 
Se administrează atît oral -++ amiodarona -- verapamil darona 

cît și intravenos Procainamida +  |Procainamida4+  |Ajmalina -} vera- 
Nu se cunosc bine, încă, + difenilhidan- | -+ xilina pamil 
contraindicaţiile toin Procainamida +  |Xilina + difenil- 
Ca efecte secundare: feno-  |Xilină + bretiliu | + betablocante hidantoin 

mene nervoase; iar la Procainamida +  |Betablocante + 
aprindină,  agranulocitoză -+ amiodarona -+ verapamil 


şi insuficiență hepatică 

Tosilatul de bretil, antifi- 
brilant puternic, este in- 
dicat în aritmii ventricu- 
lare grave, ca mijloc spe- 
cial, de urgență, de nece- 


Xilina + betablo- 
cante 

Betablocante + 
-+ amiodarona 


Amiodarona + 
-+ verapamil 


sitate, 
PR N RR A 
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Şi acum, care sînt posibilităţile, îndatoririle şi limitele de acţiune ale 
generalistului-internist, aflat în fața unui bolnav cu tulburări de ritm 
sau frecvenţă cardiacă? 

Dată fiind complexitatea patologiei acestor tulburări, greutatea rela- 
tivă a diagnosticului unora din ele pe bază doar de date clinice, subtili- 
tățile de terapie pe care le comportă unele forme şi varietăţi, evident că 
nu se poate cere generalistului-internist, să cunoască perfect aritmiile, să 
facă un diagnostic sigur al lor, fără electrocardiogramă (dar chiar și cu 
aceasta), să facă un tratament foarte potrivit al lor (mai ales că unele 
tratamente comportă şi anumite riscuri). 

Į se cer totuși unele condiţii pentru a se comporta cît mai bine, pen- 
tru a ajuta bolnavului şi pentru a nu face greşeli, şi anume: 

— cît mai bune cunoştinţe de patologie, pentru a putea face măcar un 
diagnostic prezumtiv al aritmiei cu care se află în faţă, lucru indispensabil 
pentru măsurile terapeutice care se vor lua (pentru acest motiv s-a „dat, 
în carte, o atenţie deosebită diagnosticului pozitiv şi diferenţial al arit- 
miilor); 

— să ştie să recunoască și să trateze cu mijloace elementare (şi mai 
ales cu autoritate şi prestigiu), aritmia extrasistolică, tahicardia paroxis- 
tică (deosebind-o de tahicardia sinusală), fibrilaţia atrială, blocul total şi 
criza Stokes-Adams; acestea constituind mai ales aritmiile în care poate 
fi solicitat de urgenţă; 

— să ştie ca în faţa unui acces acut de extrasistolie, de tahicardie 
paroxistică, de fibrilaţie atrială paroxistică, să gîndească la posibilitatea 
ca în dosul lor să se afle un infarct miocardic mascat, nedureros sau o 
cardiopatie ischemică (mai ales dacă este vorba de un vîrstnic), ori o hi- 
pertiroidie, o miocardită acută ori subacută în cadrul unei infecţii slab 
aparente (gripală, reumatismală, de focar etc.), un defect de digitalizare 
sau în administrarea salureticelor, pentru a putea lua măsuri adecvate 
imediate: 

— să ştie să se comporte prudent și cu tact în aplicarea tratamentului 
şi față de bolnav și de psihicul lui; să nu-şi piardă firea, să-și păstreze 
calmul şi judecata, să nu se arate îngrijorat, să nu se agite, să nu sperie 
pe bolnav ci din contra să-l liniștească, încercînd a-l ajuta de moment, 
a-l scoate din impas, şi a-l susţine şi sub raport moral; păstrînd o atitu- 
dine de siguranţă, generatoare de încredere, necomunicînd bolnavului ci 
numai aparţinătorilor lui, situaţiile îngrijorătoare eventuale; 

— în fine, după primul contact cu bolnavul, după ce a răspuns 
nevoilor de diagnostic şi de tratament ale momentului (cu grija de a nu 
dăuna mai mult decît a ajuta), să-şi dea seama de limitele competenţei 
şi siguranţei lui şi să recurgă, dacă este nevoie (şi chiar dacă s-ar părea 
că nu este nevoie) la ajutorul electrocardiografiei şi al cardiologului; efec- 
tuînd prin aceasta un act de conștiință; aceasta mai ales dacă se află în 
fața unei aritmii cu prognostic sever sau rezervat, cu risc mare de acci- 
dente grave și chiar de moarte rapidă, subită și anume: tahicardie ventri- 
culară, aritmie extrasistolică ventriculară (mai ales cînd extrasistolele 
sînt polifocale, foarte dese sau în salve, accentuîndu-se la efort, survenind 
pe un fond cardiopat, coronaro-miocardic, postinfarct, la un individ virst- 
nic, A-ateroscleros) ori bradicardie prin bloc parţial sau total (mai ales 
cînd alura este foarte rară, cînd se produc dese variaţii de alură și/sau 
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Tabelul 205 


MEDICAMENTE ÎN TULBURĂRILE DE RITM ȘI FRECVENȚĂ 
În bună parte după Liideritz 1981 


Efedrină 


Meprobamat, Hi- 
poserpil 
Manevre de exci- 
taţie vagală. 


Vomitive 
Digitală 


Bromuri, Valeriană 
neziu i.v. 


Chinidină 
Betablocanţi 
Procainamidă 
Sulfat de mag- 
Ajmalină 
Verapamil 
Amiodarona 
Disopiramid 
Propafenon 
Mexiletin 
Aprindin 
Atropină 
Cofeină 
Aludrin Izuprel 
Corticosteroizi 
Clorotiazidă 
Electroterapie 


Xilină 


Tahicardie 
sinusală 


Tahicardii 
ectopice 
Atrială 
Ventriculară 


= + e|lole|e Hi 
prin flutter apoi 
atrial + 
Extrasistolie 
Atrială ar ae HIR 
Ventriculară + —|+|+|+++| + le ojo 


Tahicardie 


diacă, +|+ — e © + 
fără insufici- 
enţă cardiacă +|+ € T 


cu bloc va- 
riabil, 


Flutter atrial 
inconstant 


sinusală ° 


Fibrilație ` 

atrială cu in- ae 

suficienţă car- apoi 
Bradicardie | | | | 


Bloc AV total 
+ crize 
Stokes-Adams 
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crize Stokes-Adams, cînd există un fond cardiopat sever, ateroscleros etc., 
şi cînd coexistă insuficienţă cardiocirculatorie). 

O acţiune utilă, la care este bine să se recurgă, chiar cînd nu s-a ajuns 
la identificarea aritmiei, la stabilirea formei şi varietăţii ei, este aceea de 
a căuta cauza eventuală, a încerca descifrarea etiologiei măcar prezum- 
tive, pentru a putea lua măsuri utile în acest sens, oprind din vreme, in- 
tervenţia acesteia; 

— aritmia are un substrat cardiac? survine pe o afecţiune a inimii, 
adică este condiţionată, legată, de o hipertensiune arterială, o coronaro- 
patie, o cardiopatie ischemică sau necrotică-postinfarctică, o miocardită 
inflamatorie sau distrofică cronică ateroscleroasă ş.a.? 

— sau este vorba poate de o cauză extracardiacă: toxică (cafea, alcool, 
fumat), medicamentoasă (efedrină, adrenalină, cafeină, digitală, laxative, 
saluretici ş.a.), infecțioasă la distanță (infecţie de focar), infecţie reumatis- 
mală sau tuberculoasă, o afecţiune viscerală la distanţă, acţionînd reflex 
(colită, aerogastrie, colecistită, anexită), endocrină (hipertiroidie, disgo- 
nadism ş.a.), neuropsihică (de stress, suprasolicitare, tensiune psihică, in- 
somnii ș.a.). 

Dar cum se procedează cînd nu s-a putut ajunge la precizarea diagnos- 
ticului? (deci nu se poate face un tratament adecvat, ţintit). Se recurge 
la măsuri simple, nepericuloase: repaus, liniște, comprese reci precordial, 
sedative nervine diverse. 

Şi ce nu trebuie făcut pentru a evita greșeli? Nu trebuie administrată 
digitală, oricînd şi oricum (căci este contraindicată, periculoasă, în extra- 
sistolele ventriculare, în tahicardia paroxistică ventriculară, la corona- 
rieni), nu trebuie administrate analeptice de tip cafeină, ulei camforat, 

adrenalină, efedrină (căci. exagerează excitabilițatea cordului, amplificînd 
aritmiile de excitație). 
Tabelul 206 
ACȚIUNI ANTIARITMICE ŞI CLINICE 


ALE PRINCIPALELOR MEDICAMENTE 
(după Dreifus, 1981) 


Lar- 
heţă Trb. Hemo- Durata 
Atrial Ventricular mas secun- dinamică| LV. Oral Sakuni 
peutică dare 


Digitală — — + 

Chinidină T JE sia + 
Lidocain — + + ca 
Procainamid| + sta + = 
Disopyramid|__+ ară AE + — + 
Propranolol | + + + + + + 
Amiodaronă|__+ + + — + + 
Ajmalină T ar + + + + 
Verapamil + —- A 

Mexiletin th + 
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Addendum de medicaţie antiaritmică uzuală 


Citeva amănunte posologice, cu privire la medicamentele care au fost men. 
țlonate în textul anterlor, 


I, Medicamente sedative simple, cu acţiune asupra sistemului nervos central 
şi vegetativ; utile în cazurile simple; utile pentru a scădea reacţiile anzioase, psi- 
hice, vegetative. De utilizat în primul rînd (deşi acțiunea lor este relativ slabă). 


Pasinal, 2—4 linguriţe pe zi; Bromoval, 1—3 tablete pe zi; Bromosedin, 1—3 lin- 
guriţe de granule pe zi; Nervocalm, 3—4 lingurițe pe zi; Meprobamat, 1—2 tablete 
pe zi; Hidroxizin, 1—3 tablete pe zi; Extraveral, 3 tablete pe zi; Hiposerpil, 
1—3 tablete pe zi, Distonocalm, 1—3 tablete pe zi. 


II. Medicamente cu acțiune antiaritmică directă. 


Pe cale orală: Epaminon (Sedocarena), 2—6 drajeuri pe zi; (util mai ales în 
extrasistole); Propranolol, tablete de 40 mg 2—4 pe zi (util în extrasistolii, tahi- 
cardii paroxistice); Chinidină sulfurică utilizabilă în caşete de 0,20 sau 0,30 g la 
interval de 2—3 ore la început și în cazuri severe, la interval de 4—6 ore mai 
tirziu, pînă la însumarea de 2 g (în extrasistolii, tahicardii paroxistice, fibrilație 
atrială flutter; în acestea din urmă, de preferință urmînd unui tratament digita- 
lic). — 

Se mai folosesc: Procainamida (Pronestil) în doze de 1—3 g pe zi; Ajma- 
lina (Cardioritmine sau Giluritmal, 3—6 tablete pe zi); iar mai recent Disopira- 
mida (Rythmodan) 4—6 comprimate pe zi; Difenilhidantoin (Dilantin 4 compri- 
mate pe zi). 

În injecții se pot folosi: sulfatul de magneziu 20%% intravenos; Procainamida 
(Pronestil), 1 g în ser glucozat 5%, intravenos; Procaina 1%, 10 ml; sau Xilină 1% 
lent pînă la 100—150 mg; Rythmodan 25 mg intravenos; Dilantin 100—250 mg intra- 
venos, 


II . Medicamente cu efect stimulant, de utilizat în bradicardii şi în accidentele 
lor (sindromul Stokes-Adams): efedrină tablete de 0,03 sau 0,05 g; sau aleudrin 
(Izuprel) de asemenea comprimate de 0,10—0,20 mg de 3—6 ori pe zi. — La nevoie 
efedrină intravenos sau chiar intracardiac. 


IV. Medicaţii speciale (digitală, corticoizi, clorotiazidă) doar în spital. 


V. Și acum două sfaturi: 


A. În aritmii comune, de durată se administrează antiaritmice oral. La in- 
jecţii se recurge doar -în aritmii severe + paroxistice. În asemenea cazuri, mai 
bine internarea bolnavului în spital. 


B. Date fiind multele interferenţe negative ale medicamentelor antiaritmice 
este bine a se folosi doar cîte unul și nu mai multe deodată. O asociaţie utilă şi 
nepericuloasă este doar: chinidina + propranolol. 


Tabelul 207 
COMPORTARE PRACTICĂ ÎN PRINCIPALELE ARITMII CARDIACE 


——————————————————————————— 


Citeva din aritmiile cardiace pot constitui motiv de solicitare de urgență a me- 
dicului. Acestea sînt mai ales cele ce se manifestă în crize: o criză de tahicardie, 
o criză de aritmie extrasistolică severă, o fibrilaţie atrială paroxistică, un bloc atrio- 
ventricular cu criză Adams-Stolkes. 

O CRIZĂ DE TAHICARDIE 


1. Din primul moment: problema diagnostică: care este varietatea? 


sinusală? căci şi semnificația şi prognosticul 
ectopică? (atrială, ventriculară?) este diferit; și tratamentul de ase- 
prin flutter atrial? menea 
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Soluţia ideală: electrocardiograma! 


Cînd nu există sau este grabă: încercare de diagnostic clinic 


T., sinusală 


T. atrială 


Tabelul 207 (continuare) 


T. ventriculară 


Flutter 


i i aaa 


Frecvenţă sub 140 

Ritm cu variații 
de efort, repaus, 
poziție, emoţii 

Modificat de com- 
presia oculară, 
sinocarotidiană 
Context distono- 
vegetativ, neuro- 
tic, hipertiroi- 
dian. 


+ 200 
Ritm fix, nemodi- 


` ficat de efort, 


poziţii 

Relativ bine su- 
portat. 

Pulsaţii jugulare 
corelate cu cele 
ventriculare 

Zgomote cardiace 
egale, regulate 

Probele de excita- 
ție vagală reu- 
şesc uneori să 
normalizeze bă- 
tăile (efect tera- 
peutic și dia- 
gnostic) 


+ 200 
Ritm cu mici os- 
cilații + pauze 
mici 
Neinfluenţat de e- 
fort, emoţii, re- 
paus, poziţii 
Pulsaţii jugulare 
mai puţine decît 
cele ventriculare 
Zsomote cardiace 
inegale 
Probele vagale nu 
au nici un efect 
(element de dia- 
gnostic prezum- 
tiv). 


+ 1150 

Ritm regulat, fix 

Neinfluenţat de e- 
fort, repaus, po- 
ziţie, emoţii 

Pulsaţii jugulare 
mai multe decît 
cele ventriculare 
(dublu, triplu) 

Zgomote cardiace 
uneori adiționale 
(contracţii atria- 
le) 

Compresia sino- 
carotidiană ră- 
reşte uneori alu- 
ra, brusc, demul- 
tiplicativ, dar 
după ea se revi- 
ne imediat la rit- 
mul inițial 


2. Dar dacă:nu s-a putut preciza varietatea tahicardiei? (pentru a se face un tra- 
tament adecvat acesteia, adaptat). 
Atunci, un tratament prudent, bazat mai ales pe măsuri igienico-sedative (cu 
atenția de a nu se face greșeli, mai ales; care pot fi grave!) 
Concomitent, anchetă etiologică, pentru a descifra semnificația extrasistolelor 
(funcționale, lezionale? banale sau severe?) precum şi cauza lor probabilă (tra- 


tabilă? în acest caz luîndu-se măsuri terapeutice în acest sens). 


Ca tratament 


Repaus în pat; linişte, întuneric, aer cu- 
rat, temperatură agreabilă 


Explicații liniştitoare, securizante: prin 
ton autoritar dar blînd (nu sever, nu ba- 
gatelizant) 


Relaxare, deconectare 

Respiraţii adînci, rare 

Comprese reci precordial, cervical 
Sedative centrale; bromuri, valeriana 
Tranchilizante; Diazepam,  meprobamat, 
Rudotel, ș.a, 


Sedative vegetative; Distonocalm, Extra- 
veral, valenal, ș.a. 


Eventual; propranolol 0,02 g + repetat 
sau chinidină 0,20 g + repetat 
sau verapamil, ajmalină, amiodaronă 


Dar, atenţie mare: 

nu digitalice! 

nu simpaticomimetice! 

nu propranolol -+ verapamil, 
tent! 


concomi- 
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| Ancheta etiologică 


Condiţii declanşante: 

Infarct miocardic? (sau doar un mo- 
ment ischemic miocardic?) 

Exces digitalic sau diuretic? (excitabi- 
litate miocardică >?) 

Medicamente excitante? (simpaticomi- 
metice, antidepresoare ciclice, catfeină, 
atropină ?) 

Stress violent, emoțional? 

Exces de cafea, fumat? 

Exces de muncă, concentrare, încorda- 
re, tensiune nervoasă? 

Deticit de somn, insomnie? 

Stare nevrotică de contrarietăţi, con- 
flicte, desamăgiri etc, (manifeste sau 
tăcute: anchetă asupra vieții sufle- 
teşti!) : 


Exces de alimentație? alcool? balonare 
abdominală? 

Episod febril? Stare gripală, virală etc.? 
(răsunet miocardic?) 


i. 


Se încearcă manevrele vagale 

(dar nu, dacă se bănuiește un infarct!) 
Corpul aplecat puternic înainte 

în pat, capul mai jos, la margine 

Mişcări bruşte ale capului 

Schimbări bruște de poziţie a corpului 
Inspiraţii şi expiraţii profunde 

Sutlări repetate într-un balon 

Inspiraţii profunde blocate (Valsalva) 
Expiraţii profunde blocate (Müller) 
Ingestie de apă rece, ghiaţă, ceai fierbin- 
te; sau un bol mare alimentar (atenţie 
însă: pericol eventual!) 

Efort de vomă (provocare prin gîdilare a 
faringelui) 

Eforturi de tuse (chiar violente) 

Cîteva lovituri ritmice precordial 
'Tracţiuni ale limbii + ritmate 

Compresia globilor oculari sau compresie 
puternică abdominală 


Compresie sau masaj al sinusului caroti- 
dian, alternînd dr-stg. (atenţie însă la 
bătrîni, cardiaci inveteraţi, coronarieni, 
infarct?) 


Tabelul 207 (continuare) 


Accident tromboembolic? 

Condiţii de fond: 

Cardiopatie subjacentă? 

Infarct? Cardiopatie ischemică? Coro- 
naropatie (bătrîni)? 

Hipertensiune arterială? 

Valvulopatie aortică, mitrală cu ventri- 
cul sau atriu forțat? cu insuficiență 
cardiacă subelinică, incipientă? 
Infecţie reumatismală torpidă sau gri- 
pală, virală, intercurentă ? 

Seleroză miocardică ? 

Sau condiţie extracardiacă? 
Hipertiroidism? 

Climax, disovarie (la femeie) 

Anemie, sideropenie? 

O infecţie cronică + torpidă (tbe. de 
focar, etc.)? 

Stressuri continui repetate? 

Nevroză, distonie vegetativă? 

Hernie hiatală, aerofagie, colecistopatie, 
colită, anexită? 


Și dacă criza nu a cedat cu toate mijloacele de pînă acum folosite, atunci inter- 
nare în spital (unde se va preciza forma tahicardiei, cauza eventual, se va face 
un tratament mai adecvat): 
Mai ales dacă se asociază dureri de tip stenocardie 
dacă se tinde către o insuficiență cardiocireulatorie acută 
dacă există tendință spre colaps, sincopă 
dacă este vorba de un bătrîn, cardiac, coronarian cunoscut. 
3. După ce s-a precizat varietatea tahicardiei se face un tratament adaptat fiecărei 
varietăţi. 
În tahicardia sinusală 


Mai departe sedative generale şi vegetative 
mai departe ambianţă deconectantă; 
pe cît posibil enuclearea cauzei imediate şi de 


fond; 
Ca medicamente: betablocante (sau simplu distono- | Atenţie la interferenţe nega- 
calm); eventual verapamil, amiodarona tive 


În tahicardia supraventriculară 


Oricare antiaritmic (toate pot fi eficace) Atenţie la eventuale interfe- 
Practic: chinidină, propranolol (eventual asociate) renţe negative 

Eventual digitala masiv (mai ales dacă există in- | Atenţie a nu fi vorba de un 
suficienţă cardiacă sau fond cardiopat) urmată infarct miocardic, o supradi= 


apoi de chinidină. (Atenţie: supradigitalizare?) 


Eventual ajmalină, amiodaronă etc, 


gitalizare, o  hipokaliemie 
(post saluretici) 


În tahicardia ventriculară 


Nu digitalice, nici simpaticotonice! 
Xilină i.v. sau perfuzie 


Sau procainamidă, propranolol, sulfat de magne- 


ziu 20%, intravenos sau perfuzie 


Əral chinidină -F propranolol (după unil cu efect, 


după alții fără rost; de încercat totuși) 


De asemenea ajmalină, verapamil, amiodarona, di- 


Atenţie a nu fi vorba de un 
infarct miocardic o supradi- 
gitalizare, o hipokaliemie, ad- 
ministrare de simpaticomime- 
tice, o gripă, viroză? pe fond 
coronarian? 

Atenţie la interferenţe nega- 


sopiramida, mexiletin, Fenitoin în supradigitală tive 


1089 


Tabelul 207 (continuare) 


În flutterul atrial cu grad constant 2/1 sau 3/1 


Digitala masiv, (eventual chiar i.v.) progresiv, pen- | Atenţie la eventual substrat 
tru a obține trecerea în fibrilație atrială; etiologic, ca mai sus. 

apoi chinidină 

Eventual procainamidă, propranolol sau disopira- Cu atenție la eventuale inter- 
mid, verapamil, propafenon ş.a. | ferențe negative 


În caz de tahicardie ventriculară și de flutter, este mai bine dacă se face apel la 
un specialist cardiolog sau la un internist cu experiență 

în tahicardiile atrială, ventriculară, flutter, se poate face și un tratament elec- 
tric; dar aceasta numai în clinică sub conducerea unui specialist experimentat, 


O CRIZĂ DE EXTRASISTOLE 


ıı Mai întîi, precizarea diagnosticului: 
a nu se confunda cu fibrilația atrială, cu flutterul atrial cu bloc variabil, in- 
constant (elementele de diferențiere se găsesc în tabelele sintetice privind arit- 
miile cardiace) 
apoi a stabili varietatea: ex. supraventriculare sau ventriculare? 
Soluția ideală: electrocardiograma (care precizează atît diagnosticul pozítiv, eli- 
minînd diagnosticul de fibrilație atrială, flutter, bloc A-V cu bătăi omise; care 
precizează apoi varietatea extrasistolelor, originea lor; cît şi eventualul fond car- 
diac, coronarian). ; 
În lipsă se procedează la diagnosticul pe date clinice (diagnostic prezumtiv) : 


Ex. supraventriculare Ex. ventriculare 


Fără pauză compensatoare (bătaia urmă- | Cu pauză compensatoare (bătaia ur- 


toare este decalantă) mătoare este nedecalantă) 
Mai totdeauna se transmite la puls (efi- | Nu se transmite la puls (este inefici- 
cienţă) entă), decît uneori 


Uneori o undă puternică în jugulare 
(cînd coincide unda v. cu a.) 


2. Dacă nu s-a putut preciza varietatea: tratament prudent! 


Ca şi la tahicardii: măsuri de liniștire, | Concomitent, ancheta etiologică (care 


repaus, calmare, deconectare. urmărește acelaşi condiţii etiolosice 
Sedative generale şi vegetative. posibile, ca şi în cazul tahicardiilor): 
Eventual propranolol. condiţii de fond şi circumstanţe ac- 
Se încearcă manevre vagale. tuale eventuale 


Nu digitală, Nu simpaticomimetice 
(care în caz de ex. ventriculare sînt con- 
traindicate, nocive) 


3 Cînd s-a precizat varietatea extrasistolelor, se face tratament adecvat varietății 
respective. ` 


În extrasistole supraventriculare: 
Betablocante oral; sau chinidină oral sau | Atenţie la interferențele eventuale 
betablocante + chinidină, sau verapamil, | Se evită mai ales asocierea de beta- 


disopiramid, ajmalin ș.a., sau chiar digi- blocante + verapamil, 
tala (mai ales cînd există insuficiență 
cardiacă) 


În extrasistolele ventriculare: 
La fel ca mai sus cînd nu există o car- | Atenţie dacă nu este vorba de un in- 


diopatie dedesubt. Nu digitalice farct, o supradigitalizare, infecție reu- 
în caz de infarct: xilină i.v., perfuzie sau | matismală, hipertiroidie, disovarie, in- 
procainamidă, propranolol i.v, fecţii latente, etc, (v. p. 1078). 


În supradigitalizare, K Cl şi fenitoin 
în coronaropatie + vasodilatatoare 
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Tabelul 207 (continuare) 


O CRIZĂ DE FIBRILAȚIE ATRIALĂ PAROXISTICĂ 


Recentă (sub 4 ore), la un tînăr, fără insuficienţă cardiacă și fără dilatație atrială;: 
Verapamil (Izoptin) i.v. (dar nu dacă bolnavul a luat sau ia propranolol sau dacă 
coexistă tulburări de sinus atrial) j 
Propranolol i.v. încet (atenție: dacă se produce bradicardie, se injectează ime- 
diat atropină, eventual chiar i.v.) 
Digoxină eventual, i.v. apoi continuată oral 
Iar pentru prevenirea reșutelor: chinidină, disopiramid, verapamil, betablo- 
cante (dar nu asociere betablocante-verapamil); şi în caz de nereușită: digo- 
xin + izoptin sau betablocante sau chinidină + betablocante sau disopiramid 
Recentă (sub 4 ore), dar cu insuficiență cardiacă (fie acută, fie cronică): 
Digitalizare pentru a rări pulsul pînă la 80—60/min. prin digoxin i.v.; even- 
tual + verapamil sau + amiodaronă 
Atenţie însă la diagnostic: să nu fie o tahiaritmie ventriculară! (în care caz digi- 
talicele sînt periculoase, contraindicate) 
Atenţie la contraindicaţii: dilataţie cardiacă foarte mare (pericol de embolii; 
pot surveni accidente miocardo-digitalotoxice) 
Atenţie a nu da betablocante în insuficienţa cardiacă mare (pericol de agra- 


vare). 
Atenţie încă: de mare utilitate, ca tratamentul antiaritmic să fie precedat și 


însoţit de un tratament cu anticoagulante! 
îm caz de ritm lent: 
Nu se folosesc digitalice (decît în spital sub supraveghere și cu prudenţă); nici 


verapamil. 
Se recurge mai ales la diuretice, regim desărat, etc. 
Indicat a se interna bolnavul. Electroţerapie în toate cazurile. 


BLOC ATRIO-VENRICULAR TOTAL CU CRIZE STORES-ADAMS 


Chiar între crize, ca tratament de fond: ; 
Izuprel, Efortil perlingual; + atropină, cofeină, teofilină; efedrină 
de încercat corticoizi și/sau clorotiazida 


- 
În criza Stokes-Adams: Etiologic: 
Flagelaţii şi stimulări generale. Corticoizi și/sau antibiotice (în infec- 
Cîteva lovituri ritmice precordial ţia reumatismală sau alta, de fo- 
Izuprel sau efedrină i.v. car, etc.) 
Adrenalină 1/10 000 perfuzie sau 1/1000 | Coronarodilatatoare şi anticoagulante, 
subcutan; la nevoie chiar intracardiac antiagregante, O, în caz de coronaro- 


Masaj cardiac respiraţie sură la gură +- | patie 
+ perfuzii sira | Atropină + izuprel + fenitoin în su- 
pradigitalizare 


p ————————————————— 


Dar cel mai bun lucru: ajutorul cardiologului sau internistului experimentat 


EXAMENUL BOLNAVULUI 


EXAMENUL FIZIC, OBIECTIV 
INTERESUL LUI PENTRU DIAGNOSTIC ȘI PROGNOSTIC 
LA UN CARDIAC 


SIMPTOME ȘI SEMNE TRĂDÎND O AFECTARE 
CARDIACĂ A BOLNAVULUI RESPECTIV 


'Trecînd la examenul fizic al bolnavului, medicul poate descoperi la 
un cardiac, o mulțime de semne, care să-i descopere faptul că inima 
acestuia este bolnavă (şi uneori chiar afecțiunea despre care este vorba) 
sau să-i semnaleze indirect posibilitatea unei eventuale afecţiuni car- 
diace (atrăgîndu-i atenţia asupra unei boli sau afecţiuni generale, endo- 
crine, metabolice, infecțioase, etc. cu mare potenţial cardiopatogen). 

Într-adevăr, patologia aparatului cardiovascular se traduce, ca și cea 
a aparatului, respirator, prin o mulţime de semne obiective valoroase 
pentru diagnostic. Ea oferă astfel, unui medic instruit şi perspicace, o 
mulțime de date care să-i ajute să se orienteze spre diagnosticul afec- 
ţiunilor acestui aparat; mai mult chiar, să-i permită cel puțin în 90% 
din cazuri, să poată face un diagnostic sigur (sau de foarte mare proba- 
bilitate) al afecţiunilor în cauză, chiar numai pe bază de date clinice 
(tot așa ca și la aparatul respirator). 

Trebuie numai, ca medicul să cunoască aceste date şi semnificaţia 
lor; să aibă o ureche experimentată, un ochi ager şi o minte cultivată: 
să ştie să evidenţieze și să recunoască semnele pe care le întilneşte, să 
ştie să le interpreteze. Trebuie să ştie apoi, să le grupeze în sindroame 
obiective; şi mai departe, confruntindu-le cu simptomele subiective şi 
funcţionale și cu semnele generale pe care le prezintă bolnavul, să ajunsă 
la sindroame complexe cu mare putere semnificativă, cu mare valoare 
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diagnostică. Pe baza unor astfel de sindroame clinice complexe (care în 
patologia cardio-circulatorie se pot realiza mai totdeauna, cu relativă 
uşurinţă așa cum am mai spus), se poate face un diagnostic de cvasi- 
certitudine în majoritatea bolilor şi afecţiunilor cardiovasculare; urmind 
ca examenele paraclinice să confirme diagnosticul clinic, să-l precizeze, 
să-l nuanţeze (eventual să-l infirme și să-l îndrepte în alte direcţii), dar 
şi în acest domeniu, medicul trebuind să ştie ce poate cere și ce tre- 
buie să ceară, mijloacelor tehnice și laboratorului. 


Inspecţia bolnavului poate descoperi semne capabile de a orienta 
spre cord, de a sugera o eventuală afecţiune a lui; și nu numai în re- 
giunea precordială, dar chiar în zone mai depărtate şi în înfățișarea 
generală a acestuia. 


Modul de prezentare a pacientului oferă, de la început, împreună cu 
aspectul lui general şi cu poziţia în care se află, indicii de gravitate și 
sugestii de diagnostic cu privire la afecțiunea în cauză: — bolnavul care 
nu vine singur ci este adus de altcineva semnifică principial, o stare 
patologică gravă; poate o insuficiență cardiacă (lucru care devine proba- 
bil dacă el este cianotic, dispneic, edemaţiat) sau poate o afecţiune dure- 
roasă ori neliniștitoare, respectiv un infarct miocardic, o angină de piept, 
ori chiar simple palpitaţii (lucru care devine probabil, dacă pacientul ţine 
o mînă pe regiunea precordială şi are o figură îngrozită, înspăimîntată, 
deprimată), — şi chiar faptul că bolnavul merge șchiopătând sau spriji- 
nit în baston, poate atrage atenţia asupra unei situaţii speciale: un reu- 
matism Bouillaud, implicit o afectare endomiocardică? (mai ales dacă 
este vorba de o persoană tînără); un reumatism cronic, inflamator sau 
degenerativ, cu posibilitatea afectării de tip colagenotic sau de tip ate- 
romatos, a miocardului? (cînd pacientul este mai înaintat în vîrstă); — 
faptul că pacientul este un obez, contează şi el: potenţial diabetic, po- 
tential coronaromiocardic, ateroscleros, hipertensiv, oricum cu rezistență 
scăzută, în cazul unei cardiopatii, iar dacă este vorba de o obezitate 
cushingoidă sau în cadrul unui sindrom Cushing, atunci afectarea cardio- 
vasculară este cvasicertă:; hipertensiune arterială și ateroscleroză sau în- 
clinare spre ateroscleroză precoce; — dacă, din contra, pacientul este un 
individ înalt şi slab, cu degete lungi, fuziforme (arahnodactilie) şi cu 
articulaţii laxe, hiperflexibile (prezintă, adică, un sindrom Marfan) tre- 
buie căutat dacă el nu are o malformație cardiacă congenitală (destul 
de des) şi este de temut ca el să sufere unele accidente cardiovasculare, 
cum ar fi, un anevrism disecant, hemoragii prin rupturi vasculare, ş.a.; — 
în fine, cînd pacientul este un hiper- sau hipotiroidian evident (base- 
dowian ori mixedematos patent, al cărui diagnostic se impune de la 
prima vedere), indicaţia unui bilanţ cardiovascular este absolută şi ime- 
diată, căci atît unul cît și celălalt este, în principiu, un cardiopat dacă 
nu patent, măcar potenţial (cardiotireoză primul, ateroscleroză al doilea). 

Poziţia bolnavului este și ea uneori sugestivă: — un bolnav aşezat 
în pat, în poziţie semișezindă, sprijinit pe mai multe perne, respirind 
greu, este probabil în insuficiență cardiacă (şi ideea aceasta capătă con- 
firmare dacă pacientul este clanotic, edematos, cu jugulare turgescente); 
poate fi însă într-o insuficienţă respiratorie gravă (în cadrul unei crize 
severe de astm bronșic, al unei pneumopatii acute grave, unei pleurezii 
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masive) dar și în astfel de caz, cu un răsunet cardiac, posibil, cu conse- 
cințe asupra cordului drept; — un bolnav țintuit într-o poziție fixă și 
tinind o mînă pe regiunea precordială poate fi un anginos aflat în plină 
criză stenocardică; şi o atare scenă poate fi surprinsă chiar pe stradă: un 
individ care s-a oprit intempestiv în fața unei vitrine, aparent interesat 
de ea, dar cu o mînă în dreptul inimii, este posibil să fie un anginos în 
plină criză (şi lucrul acesta devine probabil, dacă figura individului 
respectiv este transpirată, îngrozită, cu privirea fixată, cu respiraţia re- 
ținută, trădînd faptul că el se află în prada unei dureri atroce şi a unei 
spaime imobilizante), — un bolnav așezat în genunchi și aplecat în față, 
ținând. eventual o pernă în brațe sau așezat în genunchi şi sprijinit pe 
membrele superioare, „în poziție de rugăciune mahomedană“ trebuie să 
sugereze posibilitatea unei pericardite exsudative cu lichid abundent (și 
supoziţia devine probabilă, dacă pacientul prezintă în plus, semnele unei 
tamponade cardiace, aparente chiar numai la inspecția generală: adică 
cianoză a buzelor și feţei, jugulare turgescente, edem al membrelor infe- 
rioare). 

Pielea privită în general, poate prezenta unele manifestări, de la 
care pornind se poate ajunge la descoperirea unor afecţiuni cardiace: — 
un eritem nodos trebuie să sugereze nu numai o infecție tuberculoasă, 
ci şi reumatismală, încît luîndu-se în considerare acest lucru, se cerce- 
tează nu numai plămînii, trecutul bacilar etc., în vederea primei, dar 
și amigdalele, trecutul reumatismal și mai ales se auscultă repetat inima, 
în vederea descoperirii la vreme, a unei afectări cardiace reumatis- 
male; — la fel cînd s-au găsit nişte noduli subcutanaţi duri ca niște 
sîimburi, nedureroși, la un bolnav febril, mai ales dacă acesta prezintă 
artralgii şi fluxiuni articulare (este vorba de nodulii Meyneth, care in- 
dică o infecţie reumatismală severă, totdeauna însoţită de prinderea endo- 
miocardului pacientului); şi tot aşa trebuie să îndrepte spre cerceta- 
rea cordului, prin auscultare repetată, în primul rînd, apariţia unui eri- 
tem marginat ori a unei erupții scarlatiniforme (mai ales dacă pacien- 
tul este febril şi manifestările au survenit în cadrul unei inflamații 
amigdaliene:; este probabil vorba de o infecţie streptoreumatismală, cu 
potenţial cardiopatogen); în fine, o piele moale, flască, lipsită de elas- 
ticitate, la un individ de peste 50 de ani, este mai totdeauna martorul 
unei ateroscleroze; se va cerceta deci, în acest sens; iar la un tînăr poate 
reprezenta o distrofie elastică constituţională (sindrom Ehlers-Danlos, sau 
Touraine sau. Groenblad), care foarte des se însoțește de procese distro- 
fice miocardice şi vasculare, cu accidente hemoragice posibile; atenţie 
deci şi aici! | 

Și chiar mirosul pe care pacientul îl exalează eventual, poate fi şi 
el sugestiv: — un miros de urină, semnalind că este vorba de un urinar, 
poate prostatic; — un miros fetid, de insuficiență hepatică (foetor hepa- 
tic) sau de stare rea a gurii (cu eventuale infecţii de focar bucale?), ri- 
dică şi ele problema unor eventuale coafectări cardiace, a unor stări 
patologice cardiace de răsunet renal, hepatic, focal infecțios. 


Inspecţia pe regiuni, începînd de sus în jos (cap, faţă, gît, etc.) este 
și ea, de multe ori foarte fructuoasă în indicatori de patologie cardio- 
circulatorie. 
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Capul: — prezentind mişcări oscilatorii ritmice, sincrone cu bătăile 
inimii şi cu pulsul, semnalează la individul respectiv, o insuficiență aor- 
tică (este semnul Musset, fiindcă a caracterizat pe marele poet fran- 
cez); — prezentind un acoperiş păros cu lipsuri în zone limitate („în 
luminișuri“) trebuie să sugereze, la pacientul respectiv, posibilitatea unui 
lues, implicit a unei afectări cardiovasculare, mai ales în domeniul aor- 
tic; — îar dacă părul este aspru, rar, uscat, coborînd relativ pe frunte, 
pe care o micşorează (în plus: sprîncene la fel, figură rotundă-lunară- 
palidă cu fizionomie oligofrenă, vorbă păstoasă, voce răgușită, aspră, 
mâini reci), individul respectiv este foarte probabil, suferind de insufi- 
cienţă tiroidiană şi în acest caz este de văzut în ce măsură hipotiroidia 
se repercutează asupra aparatului lui cardiovascular (ateroscleroză, afec- 
tare coronaromiocardică? eventual hidropericard + hidrotorax?). 


Faţa unui cardiopat sau a unui potenţial cardiopat poate atrage aten- 
ţia asupra afectării reale sau potenţiale, printr-o mulţime de semne in- 
dicatoare, semnalizatoare, revelatoare: — o față cianotică trebuie să 
evoce posibilitatea unei afecțiuni cardiace cu insuficienţă globală sau 
dreaptă a inimii; iar dacă cianoza este marcată mai ales la pomeţi și 
buze, restul fiind mai palid (și mai ales dacă este vorba de o femeie 
relativ tînără, ușor dispneizantă) este de văzut dacă pacientul nu su- 
feră de stenoză mitrală, încă din copilărie, în genere; — o față palidă 
trebuie să evoce (între altele) şi o insuficiență circulatorie periferică, 
dacă ea s-a produs acut, rapid, (şi dacă pacientul are faţa transpirată, 
se află în colaps, astenic, cu extremităţile reci etc.) sau o afecţiune val- 
vulară aortică (stenoză sau insuficiență aortică) dacă ea este permanentă 
iar pacientul dispneizează cu ușurință la orice efort, prezintă uneori 
palpitaţii, senzaţii de opresiune precordială; — un eritem în fluture al 
feţei (pe obraji, încălecînd nasul, realizind un „vespertilio“), exprimînd 
un lupus eritematos difuz, trebuie să ridice problema cordului, în sen- 
sul că deseori un atare bolnav prezintă o endomiocardită specială, tip 
Libman-Sachs; — iar o sclerodermie, evidentă la faţă prin pielea lu- 
cioasă şi întărită dar mai ales prin pliurile verticale din jurul gurii, ca- 
re-i dau un aspect de pungă strînsă, trebuie să ridice de asemenea pro- 
blema unei coafectări cardiace scleroase; — în fine, de o valoare în- 
semnată în judecata echilibrului dintre boală şi bolnav, este încă, ex- 
presia psihologică a pacientului, fizionomia lui: exprimă ea frică, neli- 
nişte, groază, depresiune? sau curaj, echilibru, dominare? (în primul caz 
poate fi vorba de o criză coronariană anginoasă sau chiar de infarct dar 
poate fi vorba numai de simple palpitaţii, pe fond anxios; oricum, însă, 
indiferent de cauză, o atare față traduce gravitatea afectării forței mo- 
rale a pacientului). 


În cadrul feţei, componentele ei pot constitui de asemenea, puncte 
de plecare ale unor sugestii diagnostice, dacă sînt bine observate şi sînt 
relevate anumite caractere speciale ale lor: ochii exoftalmici sugerînd 
o boală Basedow, trebuie să îndrepte gîndul și spre cord (o eventuală 
cardiotireoză?); — pupilele inegale și nereacționind la lumină (semnul 
Argyll Robertson), revelatoare de sifilis nervos, trebuie să îndrepte gîn- 
dul şi spre aparatul cardiovascular (aortită luetică?); — şi același fir 
de gîndire şi în caz de nas în șa (lues congenital? deci cord, aortă afec- 
tate?); — pleoapele tremurinde, cînd sînt coborite, la o femeie mai ales, 
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trebuie să sugereze eventualitatea unei isterii, şi în acest caz, manifes- 
tările cardiace pe care ea le acuză (palpitaţii, dureri, leșinuri ş.a.) nu 
sînt ele de natură nevrotică?; — pleoapele pigmentate marchează uneori 
o boală Basedow, chiar frustă; în atare caz, nu trebuie gîndit la o car- 
diotireoză? (mai ales dacă pacientul prezintă anumite tulburări car- 
diace), — sprincenele rare, cu păr aspru, indică un eventual lues, o 
eventuală insuficienţă tiroidiană; implicit, gîndul trebuie să se îndrepte 
şi spre aparatul cardiovascular (o eventuală coafectare?) — iar arterele 
temporale aparente, sinuoase, eventual pulsatile, sînt un stigmat evi- 
dent de ateroscleroză; dar mai pot atrage atenția asupra unei boli Hor- 
ton, adică arterită temporală gigantocelulară; — buzele încrețite, cu 
şanţuri verticale care micşorează deschiderea bucală şi dau orificiului 
bucal aspectul unei pungi de tutun, marchează o 'sclerodermie sistemică 
difuză; în atare caz, este de cercetat cordul (uneori, scleroză miocardică) 
şi extremităţile, mai ales superioare (deseori, sindrom Raynaud con- 
comitent sau posibil în viitor). 

Gura oferă uneori medicului, și ea, anumite stigmate revelatoare de 
patologie cardiovasculare: — amigdalele hipertrofiate, mai ales dacă: 
prezintă dopuri de puroi, iar anamneza relevă puseuri acute repetate, 
se ridică la rangul de infecţie de focar probabilă, generatoare posibilă 
a unei infecţii reumatismale: neapărat deci, examenul cordului, în ve- 
derea depistării unor eventuale leziuni endomiocardopericardice (care 
uneori s-au produs, chiar fără ca pacientul să fi prezentat vreun mo- 
ment acut artropatic revelator); — la fel, în cazul unei pioree alveolare, 
a unor stigmate indicatoare de infecţie de focar dentar; — îar dacă gin- 
giile prezintă un lizereu cenușiu, semnalizator de saturnism (lizereul 
Burton), examenul cordului devine de asemenea indispensabil: nu s-a 
produs şi o afectare miocardică seleroasă?; — dinții tip Hutchinson, la 
un individ care a depășit adolescenţa, trebuie de asemenea să atragă 
atenţia asupra cordului şi aortei, căci ei indică un lues congenital, im- 
plicit posibilitatea unei afectări luetice cardioaortice; — şi se poate în- 
timpla, ca asupra unei insuficiențe aortice, la pacientul care este exa- 
minat, să atragă atenţia pulsaţiile ritmice, sincrone cu pulsul, ale lue- 
tei sau ale amigdalelor. 

La git, sînt cîteva semne de afectare cardio-vasculară, de mare va- 
loare diagnostică, deseori revelatoare: — turgescența jugularelor sem- 
nalează încărcarea sistemului venos de întoarcere; în general deci, semn 
de insuficienţă cardiacă dreaptă sau globală; dar mai poate fi şi expre- 
sia unui sindrom de cavă superioară, prin compresie sau ocluzie trom- 
botică (atunci cînd lipsesc semne de insuficienţă cardiacă, în schimb 
coexistă cianoză a feţei doar şi a gâtului, cu un edem al aceloraşi părți, 
„edem în pelerină“, tulburări cerebrale ca cefalee, amețeli, insomnie, 
apatie, uneori oarecare protruzie a globilor oculari); iar dacă turges- 
cența jugularelor se manifestă intermitent, doar cînd bolnavul respec- 
tiv face un efort fizic, cînd strigă, tuşeşte, exsuflă cu putere, atunci 
este vorba probabil, de o mediastinită sau mediastinopericardită cronică 
(care strangulează parţial vena cavă superioară, iar strangularea se ac- 
centuează la efort); — pulsația carotidelor trebuie să evoce neapărat, 
o insuficienţă aortică; trebuie ţinut seama însă, că uneori, rar, ea mai 
poate fi produsă de un hipertiroidism sau de un simplu eretism cardio- 
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vascular intens; — pulsul jugularelor este semn de insuficienţă tricuspi- 
diană, în genere; dar mai poate fi expresia uneori, a unei insuficiențe 
mitrale asociată cu comunicare înteratrială largă (rară); apoi a unui bloc 
atrioventricular, a unui ritm nodal, unor extrasistole atrioventriculare, 
în care caz pulsaţiile jugulare apar intermitent, neregulat (ele expri- 
mind unda retrogradă care naşte atunci cînd contracția atrială coincide 
cu cea ventriculară); în fine, atenţie căci uneori pulsul jugular poate 
fi fals: poate fi vorba de transmisia la jugulare a pulsaţiilor carotidiene 
sau ale unui anevrism arteriovenos ori aortic; — o pulsație ritmică, sin- 
cronă cu pulsul, a osului tiroidian (rar întîlnită) trebuie să îndrepte spre 
o stenoză mitrală cu mare dilataţie a atriului stîng, ale cărei pulsaţii 
se transmit prin trahee, la laringe (semnul Ortner) sau spre un ane- 
vrism aortic, pe partea inferioară a cîrjei, care la fel, îşi transmite pulsa- 
tiile, prin intermediul traheei la laringe; — pulsații în furculița ster- 
nală sau chiar numai o bombare aici, semnalează o situaţie anormală a 
cîrjei aortice: un anevrism? o aortă derulată prin alungire în cadrul 
unei ateroscleroze aortice? o aortă ridicată doar, prin ridicarea diafrag- 
mului implicit a cordului (în caz de meteorism abdominal, ascită, tu- 
moare abdominală mare, sarcină?); — în fine, o tiroidă mărită, poate 
constitui şi ea un semnal de patologie cardiacă şi trebuie să îndrepte 
atenţia în acest sens: dacă se însoţeşte de hipertiroidie, s-ar putea ca 
să coexiste o cardiotireoză; iar dacă se însoţeşte de hipotiroidie, s-ar 
putea ca pacientul să prezinte în plus, o ateroscleroză, o afectare coro- 
naromiocardică, şi ar putea prezenta la un moment dat, un hidroperi- 
card (complicaţie rară, dar posibilă, a hipotiroidiei). 

Abdomenul oferă mai puţine semne de patologie cardiovasculară (şi 


mai rare); merită totuşi a fi cunoscute: — ascita este uneori semn de 
insuficiență cardiacă (în acest caz fiind completată de edeme mari la 
membrele inferioare, cianoză, ficat mărit); — o circulaţie venoasă cola- 


terală pe peretele abdominal anterior, de tip periombilical („cap de me- 
duză“) semnalează în genere un sindrom portal, implicit o ciroză he- 
patică atrofică, de obicei; de tip cavo-cav semnalează însă, un obstacol 
circulator pe cava inferioară, constituie deci, un semn valoros de pato- 
logie vasculară; — pulsații epigastrice pot atrage atenţia fie asupra unei 
mari dilatări de ventricul drept, în cadrul unei insuficiențe cardiace, 
drepte sau globale foarte avansate, fie asupra unei insuficiențe a arte- 
rei pulmonare cu insuficiență cardiacă dreaptă; (aceasta, cînd pulsaţiile 
se produc sus, în vîrful unghiului xifoidian), poate fi vorba de pulsaţii 
ale aortei abdominale (la o persoană slabă, cînd pulsaţiile sînt mai Jos, 
către ombilic) — iar dacă pulsaţiile sînt către dreapta, este vorba de 
pulsaţii hepatice și acestea pot fi expresia unei insuficiențe tricuspi- 
diene, a unei propagări de la ventriculul drept hipertrofiat ori de la 
aorta abdominală, a unui anevrism al arterei hepatice (toate aceste even- 
tualități, fiind extrem de rare); — în fine, uneori simpla bombare a hi- 
pocondrului drept poate fi expresia unui ficat mărit în cadrul unei in- 
suficienţe cardiace (aceasta mai ales la o persoană slabă); mai des poate 
îi vorba de o tumoare sau chist hepatic; atenţie deci! 

Privind extremităţile, se pot culege uneori de asemenea date infor- 
mative asupra aparatului cardiovascular, revelatoare chiar, în unele ca- 
zuri. 
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Extremităţile superioare şi mîinile cu deosebire, oferă deseori ase- 
menea indicii: — degete cianotice la un individ oarecare, trebuie să sus- 
cite imediat gîndul la o eventuală insuficienţă cardiacă sau o cardiopa- 
tie congenitală (dacă pacientul este un tînăr), la o eventuală flebită 
(rar) sau un sindrom Raynaud în fază avansată, vasoparalitică; şi dacă 
nici una din aceste eventualităţi nu se confirmă, în cele din urmă este 
vorba, probabil, de o acrocianoză capilaroparalitică (care poate fi post- 
degerătură sau constituţională sau idiopatică); — indexul și mediusul 
îngălbenite către virf (mai ales la mîna dreaptă), indicînd că individul 
este fumător vajnic, constituie şi el un semnal avertizor: atenţie la co- 
ronarele respectivului!, — acelaşi avertisment dacă pe degete și între 
degete apar xantoame tuberoase (ceea ce înseamnă hipercolesterolemie, 
implicit pericol de ateroscleroză-coronaropatie); degete lucioase, cu piele 
lipită, subțiată, devenite rigide ca nişte bețe (sclerodactilie), trebuie să 
incite şi ele, la gîndul că pacientul poate avea concomitent, o scleroză 
miocardică; apoi, cu aceste degete poate coexista un sindrom Raynaud 
(frecvent asociat cu sclerodermia), — şi cum asociaţia sclerodermie-Ray- 
naud-miocardoscleroză nu este neobișnuită, ci relativ frecventă, chiar 
singur apărut, un sindrom Raynaud trebuie să suscite ideea că pacien- 
tul respectiv este susceptibil de a face o sclerodermie, implicit o mio- 
cardoseleroză; — apariţia unor noduli roșii, dureroși pe pulpa degetelor 
(noduli Jeanneney) sau a unei tumefacții roșii perunghiale (pseudopa- 
narițiu Osler), trebuie să trezească imediat ideea unei eventuale endo- 
cardite septice subacute (mai ales dacă pacientul febricitează şi este un 
vechi cardiac valvular); — iar dacă este vorba de un eritem al pulpei 
degetelor, acesta poate constitui semnalul unui lupus eritematos difuz, 
care mai departe implică și el, o eventuală afectare endomiocardică (en- 
docardita verucoasă atipică Libman-Sachs); — degete tremurînde, cu 
palme calde și umede, sînt mai totdeauna semne de hipertiroidie; în- 
cît, plecînd de aici, dacă hipertiroidia se confirmă prin alte semne (exof- 
talmie, tahicardie ş.a), trebuie să urmeze neapărat şi imediat, cerce- 
tarea cordului, care mai totdeauna prezintă semne de afectare (miocar- 
dul suferă din cauza excesului de tiroxină-catecholamine și suferinţa 
se traduce prin numeroase semne: tahicardie, diverse tulburări de ritm 
cardiac de la extrasistole la fibrilaţia atrială, hipertensiune arterială, 
hipertrofie ventriculară urmată de epuizare relativ rapidă cu tendinţă 
la insuficiență cardiacă etc.); — degete hipocratice (cu unghii bombate 

și extremităţi tumefiate) cu aspect de bătac de tobă, trebuie să îndrepte 
gîndul nu numai la anumite afecţiuni cronice respiratorii (supuraţii, 
fibroze, tumori), digestive, neurologice, endocrine ş.a., dar şi la anumite 
afecţiuni cardiovasculare: o cardiopatie congenitală cianogenă? o mal- 
formaţie vasculară toracică? o endocardită septică subacută? — degete 
lungi şi subţiri, fuziforme, (arahnodactilie), pe un corp de asemenea 
alungit şi subţire, constituind împreună o dolicostenomelie, respectiv un 
sindrom Marfan, trebuie să îndrepte şi ele spre cercetarea cordului, care 
(cum am mai menţionat mai înainte) poate prezenta anomalii constitu- 
tionale şi împreună cu vasele, se află în stare de fragilitate, implicit în 
stare de meiopragie, de predispoziţie la accidente acute, mai ales hemo- 
ragice; — mîinile groase, lătărețe, cu degetele ca nişte cîrnaţi, trădind 
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o acromegalie (pe care o confirmă şi aspectul feţei, cu nas și mandibulă 
mari, limbă groasă), trebuie să suscite ideea unei eventuale ateroscleroze 
coexistente + afectare coronariană (relativ des); — și tot așa, mîinile 
cu degete strînse printr-o retracţie a aponevrozei palmare Dupuytren; 
— iar dacă, privind braţele pacientului, pe faţa lor internă, antebraţele 
fiind uşor flectate, se observă umeralele aparente și flexuoase şerpuind 
la fiecare pulsaţie, atunci diagnosticul de ateroscleroză apare clar, im- 
punîndu-se. 

Și la extremităţile inferioare pot exista modificări care să atragă 
atenţia asupra aparatului cardiovascular, constituind semne de afectare 
a acestuia: — edemele cianotice spun insuficienţă cardiacă sau flebite; 
— tulburările trofice, ulcerele sînt des semne de ischemie locală prin 
afectarea arterială (ateroscleroasă, diabetică etc.). 

Inspecţia toracelui aduce informaţii mai directe asupra cordului şi 
aortei; de aceea este mai importantă pentru diagnostic şi trebuie făcută 
cu mare atenţie, urmărind metodic anumite date privind .conformația 
toracelui (mai ales a hemitoracelui stîng) și apoi bătăile inimii, ca se- 
diu și modalitate. 

Modificări semnificative în conformaţia toracelui sînt: — bombările 
globale ale toracelui, care deşi trădează, în genere, afecţiuni pleuropul- 
monare (emfizem cînd bombarea este bilaterală, pneumotorax cînd ea 
este unilaterală), trebuie să îndemne și la cercetarea cordului, care în 
asemenea cazuri suferă deseori repercusiuni demne de luat în conside- 
rare; — o bombare în regiunea sternală superioară, a manubriului, 
poate reprezenta un proces local osteopatic (tumoare, chist, osteită) dar 
poate fi şi expresia unui anevrism aortic, care a ieșit în afară, străbă- 
tînd sternul (rar, dar posibil: şi confirmarea o aduce pulsatilitatea proe- 
minenţei, + eventual freamăt palpator, dar mai ales imaginea radiolo- 


gică); — iar o bombare în regiunea sternală inferioară, la un tînăr mai 
ales, poate semnala o cardiopatie congenitală cu malformație costotora- 
cică; — o retracţie fixă sau accentuată de mișcările respiratorii, în ori- 


care parte a toracelui indică, în genere, existența acolo, a unor procese 
pleurale simfizare, retractile, mai rar a unei atelectazii pulmonare; dar 
cum acestea pot avea uneori răsunet cardiac sau se pot însoţi de procese 
simfizare pericardice sau pleuropericardice, este bine a avea în vedere 
şi cordul şi a-l examina cu atenţie; — cînd însă, retracţia intercostală 
sau costală este situată în regiunea precordială, fixă sau pulsatilă, sin- 
cron cu bătăile inimii, este vorba cvasicert, de o pericardită cronică sim- 
fizară, adezivă; — şi tot aşa, dacă în cursul inspiraţiilor, porțiunea infe- 
rioară a sternului, în loc să avanseze, să proemine, se retractă (semnul 
Wenckebach). 

Modificările semnificative ale bătăilor inimii, cu valoare semiologică, 
sînt următoarele: — șocul vîrfului inimii coborit în spațiul VI sau chiar 
VII, indică o hipertrofie a ventricului stîng, în legătură cu o hiperten- 
siune arterială ori cu o leziune valvulară aortică; în care caz șocul este 
şi foarte puternic, vizibil şi palpabil (iar în caz de insuficienţă aortică, 
el proemină chiar ca o bilă: așa-numit „choc en dôme“); dar poate și 
slăbi, şi pe măsură ce slăbeşte denotă slăbirea forței miocardului, impli- 
cît mersul spre insuficiență cardiacă; — absenţa șocului vîrfului poate fi 
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datorită unei interpoziţii pleurale stîngi: (pleurezie, pneumotorax, tu- 
moare) dar poate semnala şi un proces pericardic, exsudativ sau scleros- 
-aderenţial-simfizar; de aceea implică un examen atent pleuro-pulmonar 
și cardiac; — cînd la pacientul culcat, bătăile inimii se văd mai sus de- 
cît în mod normal, adică în spaţiul intercostal stîng IV sau III sau chiar 
II, poate fi vorba de existența unui revărsat lichidian pericardic, care 
împinge cordul în sus: deci cercetare în acest sens (mai ales dacă există 
şi alte semne convergînd în acest sens; între altele, chiar precedentul, 
adică dispariţia șocului vîrfului în spaţiul V, normal); sau poate un 
anevrism aortic anterior ori un anevrism miocardic postinfarct. 

Iată dar, cîte date de folos pentru orientare în diagnosticul afecțiuni 
lor cardiace poate furniza medicului o privire atentă (și expertă) asupra 
corpului pacientului, în diferite segmente ale lui, şi nu numai asupra to- 
racelui. De unde, nevoia de a nu trece cu uşurinţă peste acest timp al 
examenului și a-i acorda atenţie. 


Palparea regiunii precordiale este de mai puţin folos; totuși și ea 
aduce unele indicaţii: — pe de o parte, confirmă datele vizuale cu pri- 
vire la bătăile inimii (date arătate mai înainte); — în plus, poate sesiza 
un element nou, şi anume fizitatea șocului vîrfului la schimbarea pozi- 
ției corpului, care este semn de pericardită cronică adezivă (în mod nor- 
mal, cînd un individ trece din decubit dorsal în decubit stîng, vîrful 
inimii se deplasează în acest sens, cu 11/—2 cm în timp ce, la un bolnav 
cu pericardită, rămîne pe loc); — se mai poate simţi apoi, palpator, pre- 
cordial, o frecătură pericardică, sincronă cu bătăile cordului, în caz de 
pericardită acută uscată cu frecătură groasă: — de asemenea, un galop 
la vârf (adică şoc în 2 timpi), semnificînd o hipotonie miocardică, o imi- 
nenţă de cedare a cordului, cînd ventriculul este forțat, hipertrofiat, 
dilatat, în hipertensiunea arterială, valvulopatii aortice, miocardopatii; 
— apoi, o pulsaţie anormală se mai poate simţi palpator, în unghiul 
xifoidian, în caz de insuficiență cardiacă dreaptă cu mare dilatare a ven- 
tricului corespunzător, prin cord pulmonar cronic decompensat ori prin 
leziune a valvulelor arterei pulmonare, decompensată (semnul Harzer); 
— în fine, palpator, perceperea unui ficat mărit și sensibil la apăsare, 
apăsare care determină un reflux în jugulare, constituie un semn de 
ficat de stază şi atestă prin aceasta o insuficienţă cardiacă dreaptă sau 
globală. 


Percuţia peretelui toracic anterior, în vederea delimitării matităţii 
cardiace, făcută metodic și cu pricepere, poate descoperi și ea, anumite 
date utile diagnosticului. (Din nefericire azi percuţia în vederea explo- 
rării cordului, se practică tot mai rar: examenul radiologic este mai pre- 
cis și mai simplu; şi scuteşte pe medicul mai comod, să se complice şi 
să se obosească cu percuţia. Dar cît de folositoare este totuşi, aceasta, 
cînd medicul se află undeva unde nu are la îndemînă aparatul Roentgen!) 
Percutor se poate descoperi: — o mărire a ariei matităţii cardiace, fapt 
care se înscrie ca semn conex confirmativ, în cazul unei insuficiențe 
cardiace congestive; dar care mai poate indica o pericardită exsudativă, 
un hidro- sau hemopericard (în care caz se adaugă semne de tampona- 


1100 


za 


ment cardiac), — o scădere a ariei acestei matităţi, care este datorită, 
de obicei, unui emfizem sau unui pneumotorax stîng. 


Auscultaţia cordului este însă, dintre metodele de examinare, cea mai 
însemnată, prin datele pe care le furnizează. Căci prin aceste date se 
face, mai bine decît prin mijloace tehnice, prin examen radiologie spre 
exemplu, diagnosticul în diferitele afectări endocardice valvulare ale ini- 
mii; prin auscultaţie se poate sesiza faptul că miocardul şi pericardul 
suferă și sînt subiectul unor procese patologice (urmind ca, atît în pro- 
cesele valvulare cît și în cele miocardopericardice, examenul radiologic 
să aducă confirmarea); și tot auscultator, se poate stabili cu destulă pre- 
cizie, mai totdeauna, diagnosticul unei tulburări de ritm sau de frec- 
venţă cardiacă, mai bine decît prin analiza pulsului (urmînd ca prin 
electrocardiografie să se facă precizarea absolută). 

Datele de semiologie cardiacă pe care auscultația cordului le poate 


recolta sînt: — modificări de intensitate ale zgomotelor inimii — cli- 
vări sau dedublări ale lor; — zgomot de galop; — sufluri, — frecătură 
pericardică; — modificări de frecvenţă și de ritm ale bătăilor. 


Semnificaţia şi valoarea semiologică a semnelor respective, este 
inegală. Foarte importante, deci bine de a fi cunoscute apoi recunos- 
cute și judicios interpretate, sînt suflurile, frecătura pericardică, zgo- 
motul de galop, modificările de frecvenţă și de ritm ale bătăilor şi poate 
dedublarea zgomotului II. Mai puţin importante (deși utile şi ele) sînt 
modificările de intensitate ale zgomotelor inimii şi clivarea zgomotului I. 


+ Tabelul 208 
MODIFICĂRI DE INTENSITATE ALE ZGOMOTELOR INIMII 


DN 


Ambele zgomote Slăbirea contracţiilor Miocardite, insuficienţă cardiacă, trom- 
slăbite cordului boză coronariană acută, colaps, lipoti- 
mie, sincopă, stare preletală; 
pericardită constrictivă sau revărsat 
pericardic abundent, mixedem. 
Intercalare între ure- | Obezitate, pleurezie stînsă; pneumoto- 


che și zgomotul car- rax stîng, pericaraită lichidiană sau 

diac scleroasă, hemopericard, pneumoperi- 
card, edem parietal, emfizem pulmo- 
nar. 


PN IN N 


Ambele zgomote Întărirea contracţiilor Hipertofie miocaradică; 
întărite după eforturi, emoții, în palpìitați, 
eretism cardiac 
Prin ușurința transmi- | Indivizi slabi, cu perete toracice subţi- 
siei bătăilor la ureche re, cu torace strîmt; poziţie verticală 
sau aplecată înainte 


| ——__—— 


Zgomotul 1 slăbit | Valvule mitrale sau Endocardită mitrală  reumatică (mai 
tricuspide afectate; ales inițial, în curs de afectare) 
miocard slăbit, flux | Tromboză coronariană acută + infarct 
sanguin intracardiac miocardic 
slăbit, interpunere zgo- Bloc atrioventricular gradul I 
mot-ureche Tromboză atrială 


Pericardită exsudativă; hemo- hidro- 
pneumopericard 
pie CAL A |€ Da poiana tie date cola ala. i aaa ee 


1101 


Tabelul 208 (continuare) 


22 esteri Za Oa e 0 = 55 ae sei E e CE a RE Re PEN N RER tepe A 
Zgomotul I întărit! Valvule mitrale sau | Stenoza mitrală cu scleroza valvule- 


tricuspide îngroșate; lor 
contracţii cardiace pu- | Hipertiroidism 
ternice Etort 


Tahicardie (în majoritatea lor) 


Zgomotul II slăbit| Afectarea valvulelor Stenoză aortică — uneori (nu totdea- 
aortice sau pulmonare | una) 
cu închiderea lor de- 


fectoasă 
Zgomotul II în- Presiune crescută în La aortă: hipertensiune arterială, scle- 
tărit aortă sau pulmonară. | roza valvulelor aortice; uneori chiar 
Valvulele sclerozate la tineri, cu respiraţia 


La pulmonară: hipertensiune pulmo- 
nară prin stenoză mitrală sau prin 
afecţiuni cronice pulmonare; scleroză 
valvulară (rar) 


CLIVĂRI SAU DEDUBLĂRI ALE ZGOMOTELOR INIMII 


Zgomotul I Asincronism mitrală- Bloc de ramură uneori 
(a nu confunda tricuspidă sau disocia- | Stenoza mitrală uneori (clacment de 
cu galopul) ţia dintre zgomotul deschidere al valvulei) sau sacada ini- 
S muscular şi cel valvu- | ţială a rulmentului diastolic) 
lar Nevropaţi, hipertensivi — uneori (fără 
importanță patologică) 
Zgomotul II Disociația deschiderii | Stenoza mitrală cu hipertensiune pul- 
valvulelor semilunare | monară 
aortice-pulmonare Blocul de ramură uneori 


Defect septal atrial congenital 
Nevropaţi, hipotensivi; (inconstant, în 
funcție de mişcările respiratorii, fără 
importanță patologică) 


Tabelul 209 
SUFLURILE CARDIACE 


Explicație fizică, mecanică: expresie sonoră a unei unde vibratile lichide, care naşte 
la trecerea fluidului printr-un orificiu strîmt urmat de dilatare sau prin întîlni- 
rea a două curente fluide sau din unele vîrtejuri ale curentului fluid. 

În cadrul aparatului cardiovascular: expresie sonoră a undelor vibratile lichide care 
nasc din cauza trecerii fluidului sanguin prin stenoze organice (valvulare sau 
arteriale) sau din întîlnirea a două curente fluide în caz de insuficiențe orifi- 
ciale valvulare, organice sau funcţionale (de dilatare a inelului valvular de in- 
serţie); sau din diluări ale sîngelui, strîmtorări vasomotorii etc. 

Suflurile trădează așadar; 

Stenoze sau insuficiențe valvulare organice: sufluri orificiale organice A 
Insuficiențe valvulare prin destinderea inelului valvular = sujluri orificiale 


functionale 
Strîmtorări arteriale, venoase sau comunicări anormale == sufluri arteriale, ve- 


noase, arterio-venoase 
Anemii, tulburări vasomotorii etc, = sufluri inocente, fără importanță. 
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Clasificare după origini şi caractere a suflurilor cardiace: 


Sutluri orificiale organice 


Sutluri orificiale 
funcţionale 


Strictă localizare în revo- 
luţie cardiacă: sistolic sau 
diastolic 

înlocuind zgomotul cardiac 
respectiv 

Strictă localizare spaţială 
topografică: la unul din 
cele 4 orificii. 

Propagare caracteristică 


Caractere stetacustice pro- 
prii; individualitate steta- 
custică prin timbru, in- 
tensitate 


Cele sistolice deseori înso- 
țite de un freamăt sistolie 
palpator. 


Totdeauna pe un cord di- 
latat, în insuficiență car- 
diacă! 


Totdeauna, doar de insufi- 
ciență valvulară (aortică, 
mitrală, pulmonară) 
Aceleaşi propagări cu cele 
organice 

Aceleaşi caractere cu cele 
organice dar (important!) 
variază în raport cu dila- 
tarea cordului, scăzînd 
odată cu ameliorarea in- 
suficienței cardiace. 

(De aceea pentru diagnos- 
tic este de folos aştepta- 


Sufluri neorificiale, 
inocente 


Mezosistolice (niciodată 
clar sistolice, niciodată 
diastolice) 


Mezocardiace 


Fără propagări (pe loc 
rămîn) 

Slabe, dulci 
Modificîndu-se,  dispă- 
rînd chiar, odată cu 
schimbarea poziției sau 
la respiraţii profunde. 


rea urmărind bolnavul; 
prudență). 


—_—_ a a ii i ee i E a a e 


Caractere proprii ale suflurilor orificiale: 

SStenoză aortică: suflu dur, rugos, sistolic, în spaţiul II intercostal drept, cu pro- 
pagare în sus, spre gît. 

Insuficiența aortică: suflu dulce, aspirativ, diastolic, în spaţiul TI intercostal drept 
și III stîng, propagîndu-se în jos pe marginea stînsă a sternului. 

Stenoză mitrală: suflu dur (uruitură) diastolic cu întărire presistolică, la vîrful 
inimii, fără propagare (la care se adaugă dedublarea zgomotului II la bază) 
Insuficiență mitrală: suflu aspru ca un fiștit, sistolic, la vîrful inimii, propagîndu-se 

spre axila stîngă : 


Un suflu special (rar): suflul de persistență a canalului arterial = sistolo-diastolie, 
continuu, aspru ca acela al unei locomotive care trece printr-un tunel, sub cla- 
vicula stinsă; sau de comunicare interventriculară dacă e situat mai jos în spa- 
tiul II —III—IV intercostal stîng. 


ZGOMOTUL DE GALOP 


Ritm în 3 timpi, asemănător galopului mnui cal, rezultînd din adaosul unui zgomot- 
șoc (zgomot surd + șoc tactil şi auditiv) sesisabil atît auditiv cît şi palpator, la 
virful inimii (asemănător cu cel al dedublării zgomotului I); rezultħind din dis- 
tensia bruscă a miocardului ventricular hipoton, 

Semnificație deci gravă = iminentă de cedare + bruscă a miocardului, de insufi- 
ciență cardiacă stingă, acută, de edem pulmonar, 

Atenţie deci, la hipertensivi, aortici, miocarditici, infarct miocardic! 


FRECĂTURA PERICARDICĂ 


Zgomot aspru, ca o hîrtială; sistolic sau sistolodiastolic, mezocardiac, fără propa- 
gare; călare pe zgomotele cardiace; accentuat de obicei de apăsarea peretelui 
precordial cu urechea care ascultă sau cu stetoscopul. 

Exprimă o pericardită acută uscată, Atenţie la diagnosticul diferențial cu frecătu- 
rile pleurale din zona precordială [aceste frecături depăşesc obişnuit, zona 'pre- 
cordială și sînt ritmate (și) de respiraţii], Pot coexista, în frecături pleuro-peri- 
cardice, 


— 
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Tabelul 212 


AFECȚIUNILE (LEZIUNILE) VALVULARE MITRALE 


Stenoză mitrală 


Deseori asimptomatică 
Uneori: dispnee, tuse, mai 
ales la efort 

Rar: disfagie, disfonie, du- 
reri precordiale, palpitaţii, 
hemoptizii 


însuficienţă mitrală 


Mai totdeauna asimpto- 


matică 
Uneori: dispnee de efort, 
palpitaţii; sau durere 


precordială vagă, ne- 
clară 


Boală mitrală (dublă leziune) 


Poate fi asimptomatică 
Dar mai des decît în for- 
mele precedente, pot apa- 
re simptome din cele men- 
ționate, la stenoza mitrală 
mai ales 


Deci: pot apare orice simptome, cardiace sau extracardiace; care sînt în genere ne- 
specifice, necaracteristice. 
Uneori ele atrag atenţia asupra cordului și incită la examinarea lui, dar pot uneori 


și înșela, orienta greşit. 


I + Șocul vîrfului mic, în 
spațiul IV 

P Șocul vîrfului în spa- 
țiul IV 


+ freamăt diastolic 
+ bătaia I întărită 


P 


A Onomatopeea Duroziez: 
uruitură diastolică + 
suflu presistolic 
+ întărirea zgomotului 
I + dedublarea zgomo- 
tului II 


Puls mic 
Tensiune arterială < 


Dacă stenoza s-a produs în 
copilărie: nanism mitral 
Deseori facies mitral: cu 
pomeți, buze + nas cia- 
notice 

+ telangiectazii fine, pe 
fond de paloare vagă 


RX. 
5 Configurație 
mitrală: arcul 
mediu stîng, 
accentuat, cel 
inferior dimi- 
— nuat; 
În plus: spațiul 
i luminos retro- 
p cardiac dimi- 
nuat; 
hiluri și desen 
pulmonar mai 
îngroșate 


I + Şoc apexian în 
spaţiul V către VI 


P Șocul  apexian mai 
forte, mai larg £ 
+ freamăt sistolic 


P 


A Suflu holosistolie în 
țișnitură de vapori, 
cu sediul la virf și 
iradiere spre axilă 


Puls mic 
Tensiune arterială < 


Rx. 
Arcul inferior stîng mai 
accentuat (uşoară hi- 


pertrofie stîngă) 


I + Şoc apexian nemodi- 
ficat 


P Șocul apexian mai for- 
te, uşor coborit 
+ freamăt sistolodias- 
tolic la vîrf 


P Matitate cardiacă uşor 
mărită 

A Onomatopeea Duroziez 
modificată; uruitură 
diastolică, suflu presis- 
tolic continuat cu su- 
flu sistolic aspru, de- 
dublarea zgomotului II 


Puls mic 
Tensiune arterială < 


Uneori şi în acest caz, fa- 
cies mitral (cînd după mai 
multe  decompensări s-a 
ajuns la realizare de plă- 
mîn mitral) 


Rx. 

Atît arcul mediu, cît şi cel 
inferior stîng, sînt mai 
accentuate 

" + hiluri şi desen pulmo- 
nar accentuate. 

+ pensarea spațiului 


retrocardiac 
$ 
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Tabelul 211 (continuare) 


 ———————————_ “a —— 


Stenoză mitrală însuticienţă mitrală Boală mitrală (dublă leziune) 
[e a 
EKG. P mitral lărgit Ekg. P mitral Ekg. Modificări mixte, în- 
ax deviat la dreapta ax normal sau deviat sumînd pe cele două pre- 
la stînga (hipertrofie cedente, cu prevalența 
ventriculară stîngă) unora sau altora. 
Pulmonar: + raluri de con- | Pulmonar: tardiv semne | Pulmonar: semne de con- 
gestie la baze de congestie pasivă ba- gestie pasivă bazală şi de 
Capacitate funcţională < zală şi de scădere a | reducere funcţională pul- 
capacității funcţionale monară, precoce 
Uneori tolerată îndelung Relativ bine tolerată Toleranţa e < decît în in- 
Alteori agravări bruşte, ra- | Evoluție spre insuficien- suficiența mitrală sau ste- 
pide sau complicaţii: edem ță cardiacă, tardiv. noza mitrală pură. 
pulmonar acut (mai ales | Uneori grefă de endo- | Ea este mai redusă, cînd 
la femei, prin frig, men- cardită septică domină stenoza, decît a- 
struaţie, infecție reuma- tunci cînd domină insufi- 
tismală activă), bronşite cienţa 
repetate,  hemoptizii, tbe Complicaţiile posibile sînt 
pulmonar, embolii, trom- aceleaşi ca la stenoza mi- 
boză atrială. trală 


Tulburări variate de ritm; 
mai ales fibrilație atrială. 
Grefe infecțioase: reacti- 
vări reumatismale, endo- 
cardite septice acută, sub- 
acută 

Rar: epilepsie cardiacă. 


Tabelul 212 
AFECȚIUNILE (LEZIUNILE) VALVULARE AORTICE 


Insuficienţța aortică 


Stenoza aortică En accexd cap eumanema eriala H OARSON 
a a e E E T a 
Deseori asimptomatică Poate fi, nu rar, asimpto- |Rareori asimptomatică 
Uneori: dureri precordiale matică. Destul de des, dureri pre- 
mai ales la efort, ajun- . | Relativ des, totuși: dureri | cordiale mai ales la efort, 
gînd chiar la crize tip an- precordiale sau palpita- | + tip anginos; de aseme- 
ginos ţii; apoi amețeli + sfîr- | rea palpitaţii, amețeli, mai 
Rareori sincope de efort; şeală la eforturi; + dis- | ales la efort; Ł dispnee 
palpitaţii, dispnee pnee. : 


Mai des decît în valvulopatiile mitrale, apar simptome cardiocirculatorii, care atrag 
atenția asupra cordului. 
Dar pot apare şi simptome relativ derutante: amețeli + sincope de efort. 
Pia T N E E D O E te eu ann 
I. Şoc apexian energic, co- |I. Şoc apexian vizibil, intens, energic, coborît în spa- 
boriît, sp. VI țiul VI—VII şi uşor în afară pe mai multe spații 
intercostale, „en dôme“. 


P. Şoc  apexian puternic, |P. Șocul apexian puternic, energic, larg, loveşte ca o 


larg, coborit. minge 
La bază ++ freamăt sis- Coborît în spaţiul Uneori se palpează aorta 
toug VI—VII în furculița sternului 


e a a e Pope a a a ct a a a r 
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Stenoza aortică 


Tabelul 212 (continuare) 


Insuficiența aortică 


endocardică, reumatismală, 


Corrigan arterială Hodgson 


P. Matitate uşor crescută 
în stînga şi jos 


A.Suflu sistolic la bază 
(sp. II drept) aspru, ru- 
gos, cu propagare as- 
cendentă 


Zgomotul II surd la bază 


Puls mic, dur, lent, întîr- 
ziat 
Tensiune arterială < 


Faciesul în genere palid 


RX. 
Opacitate car- 
$ diacă mărită, 
mai ales prin 
arcul inferior 
stîng care este 
accentuat. 
Vîrful coborît 
Bătăi ventricu- 
lare mai ac- 


centuate 
Ekg. Deviaţie la stînga a 
axului prin hipertrofie 


ventriculară stîngă 


Deseori greu suportată: cri- 
ze anginoase, accidente -de 
efort, sindrom Stokes- 
Adams, moarte subită 


După un timp de toleranță 
relativă (cu toate crizele 
anginoase,  sincopele de 
efort, convulsii epilepti- 
forme) apare insuficienţă 
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P. Matitate crescută + apreciabil, în spre stînga și 
în jos 

A. Suflu diastolic la bază (sp. II drept, dar m.a. III 
stîng. Erb.), cu propagare în jos 


Dulce aspirativ, Ceva mai aspru, descres- 
descrescînd cînd 

de-a lungul marginii stîngi a sternului, pînă către 
apendicele xifoid mai accentuat în ortostatism + 
+ braţele ridicate. Uneori + clangor aortic + su- 


flu sistolic 


Puls săltăreț, expansiv („bondisant“) și depresibil (dis- 
părînd aproape, în diastolă) 

Tensiune arterială: Mx > uşor +, Mn < +t; diferen- 
țială crescută, mare 


Periferic: dans arterial şi capilar: carotide, cap (Mus- 
set) gambă (Sabrazès), amigdale (Huchard), limbă 
(Minervini), luetă (Müller), pupilă (Landolfi), unghie 

Auscultator în regiunea inghinală: dublu suflu (Duro- 
ziez) sau dublu ton (Traube) 


Rx. Opacitatea cardiacă apreciabil mărită, mai ales 
otil spre stînga și în jos. Foarte pronun- 
2 țat arcul inferior stîng. Vîrful mult 
coborit. Bătăi vii, ample, largi, bine 
vizibile, ale ventriculului stîng. Aor- 
ta deseori mărită, pulsatilă şi ea (în 
balanță cu ventriculul) 
Uneori aorta şi îngroşată 
şi opacifiată 
Rareori chiar anevrismală, 
derulată, + calcificări 


Ekg. semne de hipertrofie şi de încărcare diastolică a 
ventriculului stîng 
"Des: ST subdenivelat, T 
modificat (disnutriție mio- 
cardică) 


Toleranță bună, îndelunga- Toleranță mai puţin bună: 
tă (prin hipertrofie a ven- sindrom anginos de efort, 
triculului stîng) uneori RBW +sau coles- 

terolemie > 


După o toleranță îndelungată, fără tulburări de ritm, 
la un moment dat apare insuficiența ventriculară 
stîngă = ventriculul cedează 

I.V. acută = edem pulmo-|I.V. acută = edem pulmo- 
nar acut nar acut + dureros + an- 


I.V. cronică = cu dispnee | gor 
I.V. cronică 


Tabelul 212 (continuare) 
ÎN N a ESHS ÇĊSÏÏİÏÇÏĈÏÏĈČŰĈĒÏĒűĒűĚĒűÏŰĒűűűÏÏÏMÏİďİVďūÏďďŰĆďQQKNKKKMMlMMMMM 
i insuficiența aortică 


Stenoza aortică endocardică, reumatismală, 
Corrigan arterială Hodgson 


SG ———— 
ventriculară stingă sau in- |Ins. cardiacă globală cu ritm regulat care tardivă, o 


suficiență cardiacă globa- dată instalată nu mai regresează sau regresează in- 
lä: care sînt grave, ire- complet = „insuficiență cardiacă de o singură ediţie“ 
ductibile, Fiindcă această afecţiune|Fiindcă această afecţiune 


Solutia este şi mai gravă, | este consecinţa afectării| se încadrează într-o boală 
rapidă, dramatică, dacă | reumatismale a valvule-| arterială generalizată, mai 


s-au asociat infecţii se- | lor, ea se poate asrava| pot surveni: infarct mio- 
cundare, sau dacă coexis- încă, prin redeşșteptări şi| cardic, moarte subită, ac- 
tă fenomene  anginoase, | activări ale  procesului| cidente vasculare cerebra- 
sincope de efort, convul- | reumatismal. le, insuficiență renală; 
sii etc. alte determinări luetice. 


În ambele forme: mai pot surveni — grefări septice, 
realizînd endocardite septice acute (rar) sau subacute 
(relativ des). 


Suflurile organice, orificiale, au o mare valoare semiologică: prin ele 
se face diagnosticul leziunilor valvulare, de stenoză sau de insuficienţă 
orificială (mitrală sau aortică; tricuspidă sau pulmonară; primele fiind 
cu mult mai dese decît ultimele). Dar trebuie știut a distinge suflurile 
organice prin cele 4 caractere ale lor; sediul topografic auscultator (virf, 
spaţiu II dreapta sau stînga, baza apendicelui xifoid), sediul lor în revo- 
luţia cardiacă (sistolic, diastolic), caracterele stetacustice proprii (rugos, 
dulce, aspru), în fine propagare (înspre axilă, în sus, în jos), reunind pen- 
tru fiecare, cele 4 caractere proprii, într-un mănunchi semnificativ. Şi 
mai trebuie știut, a le deosebi, tot prin cele 4 categorii de caractere, de 
suflurile funcţionale şi de suflurile inocente: căci confuzia cu acestea, în- 
tr-un sens sau altul (luînd un suflu organic drept inocent sau pe unul 
inocent, drept organic), este deopotrivă de nefericită, de serioasă. 

Frecătura pericardică este şi ea de mare interes semiologic, fiindcă 
prin ea (şi numai prin ea) se poate face diagnosticul de pericardită acută 
uscată (examenul radiologic neajutind cu nimic). 

Zgomotul de galop, uneori greu de descifrat auditiv, este de mare va- 
loare semnalizatoare: atrage atenţia asupra stării grave a miocardului, 
într-un moment cînd aceasta mai poate fi ameliorată, contracarată, cînd 
poate fi împiedicată a ajunge la drame. 

În fine, modificările de ritm permit identificarea unui întreg capitol 
de patologie cardiacă de mare importanţă. 

Pulsul radial poate oferi și el, unele indicaţii semiologice orientative, 
medicului care ştie să-l ia corect, să-i aprecieze modificările, să i le inter- 
preteze. 

Mai întîi, urmărind frecvenţa și regularitatea lui, se poate identifica, 
înainte de auscultaţia cordului, existenţa unei tahicardii, a unei bradi- 
cardii, a unei aritmii. În cadrul aritmiilor, două situaţii particulare: 

— un puls neregulat trebuie să îndrepte gîndul fie spre o aritmie 
completă prin fibrilaţie atrială ori flutter atrial cu ritm neregulat, fie spre 
o extrasistolie; iar pentru soluţionare trebuie ştiut că este vorba de o 
aritmie completă atunci cînd pulsul este anarhic, extrem de neregulat, 
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atit ca frecvenţă cît şi ca ritm și intensitate, fără nici un petec cît de 
mic de succesiune regulată a bătăilor; şi este vorba (cu mare probabili- 
tate) de o extrasistolie, atunci cînd neregularități apar din cînd în cînd 
pe fondul unui ritm regulat (pulsul fiind constituit din petece regulate, 
cu bătăi precipitate sau întreruperi între ele) şi cînd după un efort al 
bolnavului, pulsul se accelerează şi neregularitatea tinde să dispară sau 
dispare chiar (dar acest fenomen este inconstant: are valoare diagnostică 
atunci cînd se produce, dar nu trebuie să înlăture diagnosticul de extra- 
sistolie, atunci cînd nu se produce); 

— un puls, în care, după fiecare bătaie sau după fiecare 2 bătăi nor- 
male apare o pulsaţie prematură şi mică, urmată de o pauză sau nu apare 
nici o bătaie ci rămîne o pauză mai lungă, constituie așa-numitul puls 
bigeminat sau trigeminat; este vorba tot de o aritmie extrasistolică, dar 
regulată, sistematizată, prin apariţia ritmică a extrasistolelor, o aloritmie; 
(atenţie: bolnavul nu este cumva, digitalizat în exces?). 

Auscultaţia cordului concomitent cu palparea pulsului poate descoperi 
o discordanță cord-puls (anumite bătăi ale inimii neînsoţindu-se de bătăi 
ale pulsului, ele neajungînd la radială). Este ceea ce se numește puls de- 
ficitar şi poate fi expresie fie de extrasistolie fie de aritmie completă 
prin fibrilaţie atrială ori flutter atrial cu ritm neregulat. (Diferenţierea 
se face după cum s-a arătat mai sus). 

Dar indicaţii mai importante oferă aspectul palpator al pulsului: — 
un puls constînd dintr-o undă puternică urmată de dispariţia completă a 
acesteia (aşa-zisul puls săltăreţ şi depresibil) trebuie să îndrepte gîndul 
şi cercetarea spre o probabilă insuficienţă aortică (mai ales reumatis- 
mală); dar atenţie, căci un asemenea puls se mai poate întilni (cu o mai 
redusă amploare, în genere) şi în unele anemii severe, în unele stări 
febrile (condiţionate fiind de o hipotonie vasculară) sau în boala Base- 
dow, în unele eretisme cardiovasculare (legate, aici, de o hipertonie vas- 
culară); 

— un puls mic şi prelungit, cu bătăi în platou, trebuie să sugereze 
posibilitatea unei stenoze aortice; şi să îndrepte cercetarea în această 
direcţie (auscultaţia inimii, în primul rînd); azi 

— un puls la care, după fiecare bătaie se adaugă imediat, o mică 
pulsaţie suplimentară, abia perceptibilă pe panta descendentă, constitu- 
ind aşa-numitul puls dicrot, se întîlneşte în stări infecțioase severe, hipo- 
tonizante; în principal în febra tifoidă gravă; are deci o semnificaţie nu 
atît diagnostică, cît mai ales prognostică; i 

— iar un puls care constă în succesiunea alternativă dar regulată, la 
interval egal, a unei unde ample şi a uneia moale, slabă (aşa-numitul 
puls alternant), indică o epuizare a ventriculului stîng, un miocard slăbit, 
deci un prognostic grav, indiferent de boala în cauză (semnificație prog- 
nostică deci, nu diagnostică); Sa 

— în fine, un puls care scade în intensitate, pînă la dispariție, în 
cursul unei inspirații profunde, reapărînd în expir (şi acest lucru se 
repetă cu fiecare inspirație-expirație), constituie aşa-numitul puls para- 
dozal şi indică în genere, existența unui tamponament pericardic, de cele 
mai deseori prin pericardită uscată, adezivă, simfizară, mai rar prin peri- 
cardită exsudativă sau hidropericard; dar (atenţie!) se mai poate întilni 
(rar) şi în unele bronşite cronice obstructive, precum şi în unele boli 
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și afecţiuni cu perturbarea întoarcerii venoase ca embolia pulmonară gra- 
vă, o hipovolemie, o obezitate extremă. 


In genere, cu oarecare relativitate, pulsul poate și trebuie să sugereze 
anumite situaţii patologice, și prin forţa lui: 
Wu puls mare, puternic, semnalează de obicei o hipertrofie a ven- 
triculului sting, (în cadrul unei hipertensiuni arteriale, a unei hipertiroi- 
dii, a unui antrenament fizic metodic, bine condus, la un atlet etc.); 


(232 Ex (oa 


Fig, 152, — Diferite varietăţi de puls. 


1, în caz de aritmie extrasistolică, 2, în aritmia completă prin fibrilație atrială. 3. Puls bige- 
minat şi trigeminat. 4, Puls deficitar, 6. Puls sâltăreț și depresibil, 6. Puls mic, dur, în platou. 
7. Pula dicrot. 8. Puls alternant. 9, Puls paradoxal. 
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— un puls mic trebuie să sugereze o hipotonie ventriculară (prin 
epuizare miocardică, prin miocardită, leziuni valvulare stenozante stîngi; 
ori printr-un colaps cardiovascular, o anemie pronunțată etc.); 

— un puls dur caracterizează hipertensiunea arterială Și ateroscleroza 
periferică; 

— un puls moale caracterizează colapsul cardiovascular sau tendința 
la colaps. 

În fine, indicaţii de valoare mai poate da aprecierea pulsului radial, 
făcută concomitent şi paralel la ambele membre superioare; 

— asincronismul (decalajul în timp) sau inegalitatea (ca forță), sem- 
nalează un proces în zona dintre cord şi artera radială: un anevrism al 
cîrjei aortice, între trunchiul brahiocefalic drept și umerala stîngă; o; 
tromboză în regiunea respectivă etc. (diagnosticul urmînd a fi precizat 
prin examene ulterioare diverse, clinic, radiologic etc.); motiv pentru care 
este bine a nu uita şi a lua bolnavului pulsul, cît mai des, bilateral, con- 
comitent... 


INFORMAȚI ANAMNESTICE ȘI DATE CLINICE GENERALE 
UTILE PENTRU ORIENTAREA ÎN DIAGNOSTICUL 
ŞI ÎN TRATAMENTUL AFECȚIUNILOR CARDIOVASCULARE 


Evocatoare pentru existenţa eventuală a unei afecţiuni cardiovascu- 
lare pot fi (şi trebuie să fie) nu numai simptomele şi semnele de ordin 
cardio-circulator mai înainte studiate, ci și anumite circumstanțe de 
viață și de muncă, cunoscute a fi potenţial vătămătoare pentru acest apa- 
rat circulator. De asemenea, unele date clinice: de ordin general, desco- 
perite anamnestic sau la examenul complet al pacientului. 

Este nevoie deci, ca la examenul unui individ, cardiac sau presupus 
cardiovascular, să se ia în considerare și să se cerceteze, prin interoga- 
tor, şi acești factori: descoperirea unuia sau mai multora din ei, are 
importanță pentru că descoperă substratul etiologic (măcar prezumtiv) 
al afecțiunii cardiovasculare și oferă astfel, terapiei, puncte de atac asu- 
pra cauzei. Iar dacă pacientul nu este cunoscut a fi cardiac sau vascular, 
descoperirea la el, prin anamneză sau examen general, a unor factori 
predispozanţi sau favorizanţi (acum numiţi „factori de rise“), impune 
cercetarea cu atenţie a aparatului cardiovascular, folosind şi mijloace 
de explorare paraclinică fină; pentru a putea descoperi cît mai de timpu- 
riu, afectarea aparatului respectiv (posibilă sau probabilă); sau — şi mai 
bine — a lua măsuri de profilaxie, de împiedecare a îmbolnăvirii. 

Care sînt factorii de risc, care trebuie să fie luaţi în considerare şi. 
căutaţi? Sînt: vîrsta şi sexul pacientului, supraponderabilitatea lui, anu- 
` mite antecedente heredo-familiale, uzul de alcool şi fumatul, condiţiile 
alimentare, trecutul și prezentul infecțios sau toxic, medicamente admi- 
nistrate în timp, eventuale deviații endocrino-hormonale descoperite, anu- 
mite boli metabolice sau viscerale, temperamentul și viaţa sufletească a 
pacientului cu eventuale condiţii stressante ș.a.m.d. trecînd în revistă şi 
articulațiile, pielea, extremităţile, gura cu amigdalele ş.a. În scurt: o cît 
mai amănunţită anamneză și un cît mai complet examen general, vizînd 
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descoperirea unor eventuali factori nocivi pentru aparatul cardiovascu- 
lar, a unor factori favorizanți sau predispozanţi (factori de risc). 

De virstă trebuie ținut seama, prin extreme: bătrînul ridică semne de 
întrebare cu privire la miocardul, coronarele, arterele cerebrale și peri- 
ferice (căci, în genere, este un potenţial, virtual, cardiovascular, prin chiar 
procesul de involuţie al vîrstei), de aceea va fi explorat, neapărat și cu 
atenţie, în acest sens; tînărul sau adolescentul va fi cercetat pentru 
endocard (mitral? aortic? prin reumatism) sau tulburări nevrotice. 

; Sexul contează mai puțin. Totuşi, la o femeie cu suferințe cardiace 
şi/sau periferice, de tip vasomotor, trebuie luată în considerare: înclina- 
rea spre tulburări funcționale pe fond disvegetozic sau disendocrin-dis- 
ovarian (deci explorări în acest sens; explorarea menstruației, a vieții 
psihice, afective, sentimentale, sexuale; de asemenea, o eventuală folosire 
de contraceptive, de hormoni), ceea ce nu scuteşte de un amănunţit exa- 
men fizic al întregului aparat cardiovascular. Apoi, des afectată mitrala. 

Antecedentele eredocolaterale vor fi cercetate cu deosebire, înspre 
boli și afecţiuni cardiovasculare şi metabolice, la părinţi, bunici, fraţi; 
şi atenţie, dacă se descoperă la ei, hipertensiune arterială, ateroscleroză, 
coronaropatii (infarcte, moarte subită), accidente vasculare, cerebrale, dia- 
bet, obezitate. 

Obezitatea pacientului constituie un semnal de alarmă: cordul şi va- 
sele trebuie să fie cercetate foarte meticulos (tensiune, clinic, radiologic, 
colesterolemie, acid uric); căci potenţialul vaso-cardiopatogen este foarte 
mare. Şi chiar dacă nu s-a găsit o afectare cardiovasculară, indicaţia prò- 
filactică a reducerii adipozei, este indiscutabilă; iar dacă: s-au. descoperit 
mici semne de afectare, indicaţia devine imperioasă. 

Fumatul, ca duşman de moarte al cordului şi vaselor, impune de ase- 
menea, un examen meticulos al aparatului respectiv. Iar: indicația opri- 
rii fumatului trebuie să fie energică, insistentă (cu atît mai severă cu cît 
pacientul fumează mai mult, are și alţi factori de risc și prezintă semne 
mai importante de afectare cardiovasculară). 

Abuzul de alcool trebuie să îndrepte şi el gîndul spre cord: se pot 
descoperi miocardiopatii, mai înainte ca ele să-şi facă apariţia clinică, 
în mod manifest. i RR 

Tot aşa, excesul alimentar, supraalimentaţia; mai ales: dacă se asociază 
cu sedentarismul (+ fumat etc.): în acest caz atenţie la: consecinţele car- 
diovasculare posibile, adică ateroscleroză, coronaropatie, hipertensiune 
arterială, accidente vasculo-cerebrale. Dar şi denutriția: trebuie luată în 
considerare: la un atare bolnav, trebuie gîndit la posibilitatea unei dis- 
trofii miocardice; şi printr-o atare denutriţie ar putea îi explicată ò hipo- 
tensiune arterială, permanentă sau ortostatică, o mare: labilitate tensio- 
nală cu tendinţe la colaps vascular. i E: i 

Descoperirea unor boli infecțioase în trecutul bolnavului poate des- 
chide porţi către depistarea de patologie cardiovasculară; (chiar dacă nu 
există manifestări clinice, care să atragă atenţia): la un. individ care a 
avut în trecut reumatism Bouillaud şi chiar numai nişte artralgii aparent 
banale sau coree, sau amigdalite repetate sau scarlatină, este bine a se 
cerceta amănunţit endo- și miocardul, (afectări valvulare? sechele me 
cardice?); iar dacă a suferit de difterie, febră tifoidă, gripe, viroze, a Sa 
ție de asemenea la miocard; în caz de lues, atenţie la. cord şi la aortă; 
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iar dacă prezintă încă, o amigdalită! cronică, este de gîndit dacă aceasta 
nu constituie o infecţie de focar și trebuie căutat dacă endomiocardul nu 
este cumva afectat. 


Și în cazul unor afecţiuni pulmonare, cordul trebuie imediat adus în 
discuţie şi cercetat: fie că este vorba de o afecţiune banală (bronșită cro- 
nică, supuraţie pulmonară cronică, pneumonie acută ş.a.) fie că este vorba 
de o afecţiune specifică (tuberculoză pulmonară, colagenoză sau reticuloză 
pulmonară): cordul poate fi coafectat fie prin însăși condiția bazală (mio- 
cardită acută sau cronică) fie prin răsunetul hemodinamic al pneumopa- 
tiei (cord pulmonar acut sau cronic). 

O viaţă agitată, frămintată, cu multe stressuri afective, emoţii, stări 
de tensiune nervoasă, răscolită de ambiţii, năzuinţe, nemulțumiri, decep- 
ţii, contrarietăţi, lovituri ale soartei, muncă excesivă cu surmenaj mintal 
etc. mai ales dacă este vorba de un temperament crispat, agitat, contrac- 
tat, rezonant la orice din jur; toate înseamnă un clopoțel de alarmă: in- 
dividul respectiv poate fi un hipertensiv, un distonic neurocireulator, un 
ateroscleros, coronarian, cerebral ș.a., deci examen atent în acest sens; 
și chiar dacă nu se descoperă încă nimic la acest examen, tot este bine 
a avertiza pe pacient, că este în pericol, că este totuşi un cardiovascular 
potenţial. | 

Chiar şi medicamentele de care pacientul s-a folosit, mai ales în ultima 
vreme, sînt de luat în considerare; căci foarte multe medicamente pot 
avea consecinţe negative cardiovasculare, mai ales dacă sînt nejudicios 
utilizate; medicamente diverse (antitiroidiene, diferiţi hormoni, anticon- 
cepţionale la femeie, catecholamine, ș.a.) sau chiar medicamente desti- 
nate aparatului cardiovascular (digitală, antiaritmice, ş.a. administrate 
abuziv sau fără discernămînt). 

Și orice informație anamnestică sugerînd o stare patologică, în trecut 
sau în prezent, la pacientul nostru, trebuie să trezească atenţia: dacă la 
un moment dat s-a diagnosticat (sau numai s-a sugerat) o hiper- sau hipo- 

tiroidie, și s-a făcut un tratament în acest sens; dacă la o femeie cu ste- 
noză mitrală, desfășurarea menstruaţiilor sugerează un hiperfoliculinism, 
agravant; dacă se descoperă sau se sugerează numai, la pacientul respec- 
tiv, momente nefritice în trecut; sau existenţa unui diabet zaharat, a unui 
reumatism cronic chiar frust; a unei boli de colagen, unei infecţii cro- 
nice tuberculoasă, luetică ş.a., unei miopatii, unei reticuloendoteliopatii, 
ş.a. În fiecare și oricare din aceste cazuri se va îndrepta cercetarea spre 
aparatul cardiovascular, care poate fi afectat chiar fără să se manifeste 
încă. i 

În fine, atenţia trebuie să se îndrepte spre aparatul cardiovascular și 
atunci cînd pacientul, adresîndu-ni-se, ne pune în faţă anumite buletine 
de laborator (rezultate ale unor examene de laborator pe care le-a făcut 
la sugestia unui coleg care l-a văzut mai înainte sau din proprie iniția- 
tivă); o colesterolemie crescută și chiar numai o uricemie crescută (care 
este situaţia coronarelor, miocardului, arterelor periferice și cerebrale?); 
un buletin bacteriologic al exsudatului faringian, relevînd existenţa de 
streptococi hemolitici (care este situația endo-miocardică a pacientului?), 
o V.S.H, crescută la un cardiac cunoscut (mai ales valvular: alarmă pen- 
tru a descoperi o infecţie eventuală și consecinţele cardiace eventuale). 
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AFECŢIUNI CARDIACE MORFOPATOLOGICE ȘI FUNCŢIONALE 


ENDOCARDITE ACUTE ȘI SUBACUTE 


Există două categorii de endocardite, diferite atît sub raport etiologie 
cît și sub raport anatomopatologic şi clinic: endocardita reumatismală și 
endocarditele septice. 

Endocardita reumatismală, fibrinoasă cu tendinţă plastică, cu locali- 
zare mai ales valvulară, evoluează deseori către alterarea structurii, ra- 
porturilor și funcţiilor valvulelor, şi prin aceasta, a orificiilor valvulare, 
implicit a hemodinamicii intracardiace (a circulaţiei sîngelui prin pompa 
cardiacă). Ea nu este gravă prin ea însăși, ci prin urmele ei valvulo-ori- 
ficiale, dereglante pentru hemodinamică; prin stenozele sau insuficiențele 
valvulare pe care le determină: prin care infirmizează pe pacient, creînd 
obstacole în fluxul sanguin intracardiac, care duc către insuficienţă car- 
diacă, miocardul fiind supus la eforturi suplimentare. 

Endocarditele septice, acute sau subacute, datorite unor microbi va- 
riaţi, avînd un caracter verucos, fără tendință plastică dar cu tendinţe 
embolizante septice, au o evoluţie gravă directă, letală, dacă nu sînt tra- 
tate imediat; prin diseminare a infecţiei, prin consecinţele generale și la 
distanţă ale germenilor în cauză, deci prin caracterul lor infecțios, em- 
bolizant și toxic imediat. 

Ambele categorii joacă un rol important în patologia cardiocireulato- 
rie: primele prin consecinţele lor tardive hemodinamice, celelalte prin 
gravitatea lor imediată, intrinsecă, de ordin vital. 

De unde, nevoia ca aceste forme de patologie cardiovasculară să fie 
bine cunoscute şi ele, pentru a putea fi diagnosticate la vreme și a putea 
fi oprite în evoluţie și contracarate, în ce priveşte consecinţele lor grave 
pentru bolnav. 

Și pentru că ambele categorii de endocardite ţin de anumite con- 
diţii infecțioase, de care sînt dependente, în cadrul cărora apar şi se ma- 
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nifestă, de care nu pot fi despărțite (infecția reumatismală pe de o parte, 
infecţii microbiene generale pe de alta) se înțelege că pentru conturarea 
şi identificarea (diagnosticul) lor, ele trebuie privite în cadrul lor com- 
plex, adică afecţiune cardiacă+ boală condiţională. 


ENDOCARDITA REUMATISMALĂ 


Este una din afecțiunile cele mai importante ale inimii: nu numai prin 
frecvența ei relativ mare (în paralel cu frecvenţa infecţiei reumatismale 
generatoare), dar mai ales prin consecinţele ei grave, adică prin leziu- 
nile valvulo-orificiale definitive pe care le produce (de stenoză sau insu- 
ficienţă orificială, ducînd la perturbarea hemodinamicii și la insuficiență 
cardiacă). Motive care impun un diagnostic precoce și un tratament in- 
tens, implicit o bună cunoaștere a ei. 

Cîteva particularităţi ale afecțiunii constituie caractere definitorii, de 
mare folos în acest sens (pentru diagnostic și tratament). 

Sub raport anatomo-clinic, endocardita reumatismală se dezvoltă și 
evoluează în tăcere, insidios, în perioada activă a infecţiei streptoreumatis- 
male mai ales (uneori, mai rar, și în perioade aparent inactive, stinse) şi 
nu se dezvăluie decît dacă a prins valvulele și mai ales cînd a ajuns la 
relizarea defectului valvular. orificial; și chiar atunci, nu atrăgînd în 
vreun fel atenţia asupra ei, ci numai prin apariţia, la auscultaţia inimii 
pacientului, a unui suflu la unul din orificii, de cele mai multe ori în 
stînga, suflu care nu exista mai înainte; suflu la început discret, moale, 
estompat (corespunzînd congestiei valvulelor şi depozitului fibrinos de 
pe ele), apoi mai accentuat, luînd caracterele speciale ale suflurilor de 
stenoză sau de insuficienţă ale orificiului respectiv (marcînd astfel faptul 
că valvulele s-au sudat şi mişcarea lor de închidere sau de deschidere ori- 
ficială nu mai este completă). De aceea, endocardita reumatismală nu 
poate fi descoperită decît prin auscultarea cordului bolnavului reumatis- 
mal. Depistarea ei necesită neapărat deci, examenul atent, conştiincios, 
al inimii. 

Sub raport evolutiv, endocardita reumatismală este reversibilă doar 
în faza iniţială, de congestie fibrinoasă, cînd printr-un tratament intens 
medical se poate obţine ca procesul inflamator endocardic să se oprească 
sau chiar să regreseze (lucru care se recunoaşte prin faptul că suflul 
revelator nu mai crește, se fixează sau se atenuează şi chiar dispare). 
În faza de fibroză și organizare, cînd prin sudarea valvulelor s-a consti- 
tuit o stenoză sau o insuficienţă orificială, procesul a devenit ireversibil 
prin terapia medicamentoasă; bolnavul a devenit un infirm, un handi- 
capat, cu potenţial energetic cardiac redus; căci pompa cardiacă fiind de- 
fectă valvular, miocardul trebuie să facă eforturi suplimentare pentru 
a-și îndeplini corect funcţia hemodinamică, trebuie să consume mai multă 
energie decît în mod normal, implicit este expus la o epuizare mai ra- 
pidă, ajunge mai repede la insuficiență cardiacă. De aceea este nevoie 
ca endocardita reumatismală să fie descoperită cît mai precoce, în prima 
ei fază, înainte de a ajunge la sudarea valvulară (adică în primele 10— 
20 de zile de la apariţia ei, respectiv a suflului), căci odată sudura rea- 

lizată, ea nu mai poate fi redusă decit chirurgical. De unde nevoia ca 
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inima. bolnavului cu infecție reumatismală să fie examinată atent din 
primele momente ale descoperirii acesteia; să fie auscultată repetat, me- 


reu, insistent, pentru a se putea surprinde de la început, apariția suflu- 
lui, respectiv a endocarditei. 


; Diagnosticul de endocardită reumatismală se bazează aşadar, pe ecua- 
tia: infecție reumatismală în activitate (chiar inaparentă) + un suflu 
cardiac orificial (sau mai multe). Este un diagnostic atît pozitiv, de afec- 
țiune, cît și etiologic. 

Practic, diagnosticul pornește mai totdeauna de la infecția reumatis- 
mală către endocardită; şi se bazează pe intervenţia activă, conștientă, 
intenționată, a medicului: în faţa bolnavului cu infecţie reumatismală 
acesta trebuie să gîndească imediat la posibilitatea afectării endocardu- 
lui (care se produce atît de des) şi trebuie să procedeze imediat la aus- 
cultația inimii pacientului, în mod repetat, zilnic (știind că endocardita 
se constituie insidios, ocult) pentru a surprinde cît mai la început, apa- 
riția suflului revelator. 

Mai rar, se poate ca diagnosticul să pornească de la suflul cardiac, pe 
care medicul l-a descoperit la examenul conştiincios al pacientului. În 
acest caz, suflul înseamnă, în genere, mai totdeauna, endocardită reuma- 
tismală, prin el însuși (fiindcă în imensa majoritate a cazurilor, el este 
expresia unei valvulite reumatismale şi numai foarte rar, el poate avea 
o altă cauză: o cardiopatie congenitală sau o lupoeritematoviscerită): ră- 
mine numai, ca infecția reumatismală condiţională să fie evidenţiată, 
pentru a se realiza ecuaţia diagnostică confirmativă; și pentru că în afară 
de formele complete, clare, deci evocatoare, infecția reumatismală mai 
poate îmbrăca și unele aspecte mai neclare, fruste, incomplete, aberante, 
deci nesugestive, este bine a fi cunoscute și acestea. 

Trebuie gîndit la o infecţie reumatismală, implicit la o posibilă endo- 
cardită reumatismală (lucru care impune auscultarea repetată a inimii pa- 
cientului) în următoarele situaţii: 

— în fața unui tablou patent, tipic, de reumatism poliarticular acut; 
adică în faţa unei poliartrite dureroase, fluxionare, mobilă, saltantă, tre- 
cînd de la o articulaţie la alta, însoţită de febră, mai ales dacă ea survine 
la 2—5 săptămîni după o amigdalită acută ori subacută; și 

— ehiar în fața unor simple artralgii, neînsoţite de tumejacţii arti- 
culare, mai ales dacă acestea se însoțesc de febră, mai ales dacă urmează 
unei amigdalite acute, căci poate fi vorba de o infecție reumatismală cu 
aspect mai neclar, de poliartrită acută frustă; d A 

— în faţa unui tablou de coree Sydenham, adică de contracții muscu- 
lare spontane, involuntare, variind de la o dată la alta în diferite seg- 
mente, determinînd uneori mișcări segmentare, schimonosiri ale feţei, 
mers țopăind ş.a. mai ales dacă acestea se însoțesc de febră și au survenit 

ă i ită acută; 

ABS aia pa să gîndul la o eventuală infecţie reumatismală ocultă, 
inaparentă, să existe în mintea medicului şi după orice amigdalită acută 


streptococică; căci uneori, rar, (în 3%/0 din cazuri), o infecţie reumatis- 


ă . i t inzînd endocardul, sub o stare post- 
mală se poate dezvolta chiar frust, pri ndocarăul, fu al sare 


amigdaliană; încît trebuie urmărit timp de 5- î 
FERET respectiv nu apare un reumatism manifest orí numai o endocar 
dită solitară, neînsoțită de artralgii, artropatii; 
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În sprijinul diagnosticului de infecţie reumatismală trebuie făcute 
cîteva cercetări de laborator. Pledează în acest sens: nu numai leucoci- 
toza cu polinucleoză și V.S.H. crescut (care nu sînt specifice și nici con- 
stante, lipsind în forme uşoare), dar mai ales creșterea fibrinogenului 
sanguin, creșterea titrului ASLO, prezența streptococului beta-hemolitia 
în secreția faringiană, iar la EKG, creșterea intervalului PQ. 

Și cum uneori (nu chiar rar), infecția reumatismală se poate ascunde 
și sub forme cu totul înșelătoare, anormale, abarticulare, neevocatoare, 
ea activînd totuşi şi putînd face ravagiile ei tisulare şi mai ales endocar- 
do-miocardice chiar așa prezentîndu-se, este bine a şti gîndi la ea (impli- 
cit la endocardită) și a întreprinde cercetări pentru identificare (auscul- 
tația repetată a inimii, dozajul fibrinogenului sanguin, titrul ASLO, cer- 
cetarea streptococului în faringe, ekg) și în faţa unor situaţii ca; 


Tabelul 213 
ENDOCARDITA REUMATISMALĂ 


Diagnostic pozitiv 


Singurul semn: un suflu, la unul din orificiile cardiace (moale, catifelat la în- 
ceput, în perioada congestiv-fibrinoasă a endocarditei; luînd apoi, după 2—3 săptă- 
mini, caracterele unei stenoze sau insuficiențe orificiale, în ce privește sediul, pro- 
pasarea, timbrul). 

Acest semn încadrat fiind, însă, într-un ansamblu de simptome și semne mar- 
cînd o infecţie reumatismală + activă (chiar dacă aparent este latentă), impune 
diagnosticul de endocardită reumatismală. 


I. O PRIMĂ SCHEMĂ DIAGNOSTICĂ 


Puseu artropatic acut 
>. fluxionar, dureros, febril 
| = reumatism articular acut 


Stare 

postamigdaliană i) 

(amigdalită acută : La cord: Ekg: interval 
cu 2—5 săptă- ———— Suflu valvulo-orificial Sg z PQ > 
mîni mai 


înainte) | 


l 
o Coree acută Sydenham CL 


În faţa oricăreia din cele 4 condiţii exterioare (care formează cercul), care ex- 
primă o infecţie reumatismală activă, gîndul trebuie să se îndrepte neapărat spre 
cordul bolnavului; şi acesta trebuie să fie auscultat. 

Oricare din cele 4 condiţii (care. formează cercul) -+ suflul valvulo-orificial 
(din centru) = endocardită reumatismală. x, 

Diagnosticul este cu atît mai sigur, cu cît se însumează 2, 3, 4 din condiţiile 
din cerc (de infecţie reumatismală). 

El este și mai sigur încă atunci cînd se adaugă eventual: prezența streptococu- 
lui beta-hemolitie în gît, sau un ASLO >, sau o fibrinogenemie >: sau toate la 
un loc. 

II. O A DOUA SCHEMĂ DIAGNOSTICĂ 

Chiar numai o stare febrilă prelungită (sau subtebrilă) -+ leucocitoză, polinu- 
cleoză -- fibrinogen > + ASLO > + un suflu valvulo-orificial reprezintă foarte 
probabil expresia unei infecţii strepto-reumatismale cu endocardită reumatismală. 

Iar dacă bolnavul este un vechi reumatismal, dacă este un vechi amigdalian 
cu puseuri repetate, dacă manifestările actuale (starea febrilă) urmează unui puseu 
amigdalian acut, dacă în gît se găseşte streptococ beta-hemolitic în cantitate, atunci 
diagnosticul de mai sus este cert. 
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Tabelul 213 (continuare) 
III. O A TREIA SCHEMĂ DIAGNOSTICA 


Cae Amigdalite acute repetate E ze > |] 
ASLO> ——> La cord: suflu valvular orificial «—> Streptococ hemolitic în gît 


ae Iniecţie de focar amigdaliană sau dentară 6————— 


Și în faţa condiţiilor 4, care formează cercul, este bine a gîndi la posibilitatea 
unei infecţii reumatismale oculte şi să se procedeze la auscultație repetată, insis- 
tentă, a cordului bolnavului. Apariţia unui suflu cardiac vine să sprijine ipoteza 
diagnostică de infecţie reumatismală şi de endocardită reumatismală. 

Oricare din cele 4 condiţii + suflul valvulo-orificial fac foarte probabil dia- 
gnosticul de endocardită reumatismală. 

Diagnosticul devine tot mai probabil, cu cît se asociază mai multe condiţii (2, 
3, 4) de infecţie reumatismală ocultă. 

El devine cvasicert, dacă bolnavul este un vechi reumatic clar (anamnestic), 
dacă fibrinogenul sanguin este mărit, dacă ekg semnalează un interval PQ mărit. 


CS 


— amigdalite acute repetate, mai ales dacă se însoțesc de artralgii 
oricît de vagi, neînsemnate, de mialgii, astenie persistentă; 

— o infecție de focar amigdaliană sau dentară, care determină mo- 
mente active repetate fie articulare, fie renale, chiar vagi, fruste; 

— şi chiar numai o stare febrilă sau subfebrilă prelungită, persis- 
tentă ori recidivantă, mai ales dacă pacientul prezintă și oarecare ar- 
tralgii sau mialgii, chiar fruste sau o faringo-amigdalită prezentă ori în 
trecutul apropiat. 

În toate aceste situaţii, care ar putea reprezenta diferite măşti ale unei 
infecții reumatismale latentă dar activă, evoluînd torpid (fapt bine cu- 
noscut azi; și nu tocmai rar), datoria medicului este nu numai a gîndi la 
posibilitatea unei infecţii reumatismale ci şi a face tot ce este posibil pen- 
tru a o descoperi, a o identifica și a împiedica producerea endocarditei 
sau a o surprinde în timp util. Adică: auscultaţie repetată a inimii paci- 
entului, clinic cercetarea amigdalelor, dinţilor, articulaţiilor, trecutului 
bolnavului (nu a avut în trecut eventuale puseuri reumatismale articulare 
patente, clare, de tip Bouillaud?), în fine explorare biologică, paraclinică, 
urmărind indicatorii mai sus menţionaţi. 

Evident că cu cît se găsesc mai multe semne clinice şi se adaugă mai 
multe semne biologice pledînd pentru o infecţie reumatismală, cu atît 
diagnosticul devine mai cert, şi atenţia medicului trebuie să fie mai insis- 
tent îndreptată asupra endocardului şi a miocardului pacientului, care 
trebuie puse sub observație riguroasă, prin auscultație zilnică şi electro- 
cardiograme repetate. Şi pentru că endocardita reumatismală este şi mai 
bine dacă este nu numai diagnosticată la timp, dar prevenită, împiedicată 
a apare, tratamentul antireumatismal trebuie început, chiar numai la 
simpla prezumție de infecție reumatismală, urmind ca rezultatul investi- 
gaţiilor diagnostice să precizeze, dacă se continuă sau nu, cu tratamentul. 


Tratamentul endocarditei reumatismale impune ca reguli practice: 
precocitate, intensitate, perseverenţă. El se adresează, în fapt şi în prim 
rînd, infecţiei reumatismale, adică substratului etiologic. 
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Tabelul 214 


O INFECȚIE REUMATISMALĂ 
Aspecte clinice. Semne paraclinice, biologice 


À Clinic, infecția reumatismală poate îmbrăca o mulțime de aspecte: unele mał 
sugestive, altele fruste, sărace, neevocatoare. 


I. Două forme sînt cu deosebire, caracteristice: forma de reumatism articular acut 
Bouillaud şi forma de coree acută Sydenham. Sînt forme patente de infecţie 
reumatismală acută, activă. 


a. Reumatismul poliarticular acut Bouillaud 
Deseori după o amigdalită acută, la 2—5 săptămîni | În secreția faringiană a 
apar dureri şi tumefacţii articulare fluxionare, care bolnavului streptococ 
prind mai ales articulațiile mari, au caracter mobil, beta-hemolitic 
saltant, trecînd de la o articulaţie la alta, neajunsînd | În sînge: leucocitoză, 
la supurație şi nici la ankiloze (scăderea mobilităţii polinucleoză 


este datorită durerii și este temporară) + febră, trans- VSH> 

pirații + dureri abdominale etc. fibrinogen > 
În cadrul acestui tablou se prinde foarte frecvent, en- ASLO > progresînd cu 
docardul bolnavului, deseori şi miocardul, uneori şi durata bolii 

pericardul (uneori realizînd o pancardită). Clinic deci: + anemie 

un suflu orificial + (rar) unele tulburări de ritm car- | Eventual — pe traseul 
diac ekg, intervalul PQ > 


b. Coreea acută Sydenham 

Uneori după o amigdalită acută, la 2—5 săptămîni, bol- 
navul (deseori copil sau adolescent) prezintă contrac- 
ţii musculare spontane, involuntare, în multiple părți 
ale corpului, în membre şi față cu deosebire, care va- 
riază de la o dată la alta şi care deseori produc miş- 
cări segmentare ample, schimonosiri ale feței, mers 
tropăind („de paiață! de polichinelle“) -+ febră, trans- 
pirații etc. 

Clinic poate apare un suflu orificial trădînd afectarea 
endocardului 


p 


II. Infecția reumatismală se poate exprima însă şi prin forme fruste, care chiar 
nefiind caracteristice, sugestive, evocatoare și nefiind complete, pot afecta 
totuşi endocardul şi miocardul pacientului, dînd loc la endocardită reumatis- 
mală cu leziune valvulo-orificială. Astfel de forme fruste, posibil înşelă- 

i toare, sînt: 


3. Simple artralgii, fără reacţie inflamatorie articulară; În asemenea cazuri, pen- 
chiar vagi, suportabile, nealarmante. Trebuie gîndit la tru precizare, se caută 
o infecţie reumatismală, mai ales dacă pacientul a semnele biologice mai 
avut mai înainte, un puseu reumatismal articular pa- sus arătate. s 
tent; dacă artralgiile au survenit după o amigdalită Oricare din ele, vine în 
acută, dacă se însoțesc de o stare subfebrilă, dacă sprijinul diagnosticului 
amigdalele sînt congestionate + cripte cu puroi. de infecție reumatis- 
Neapărat trebuie auscultat zilnic bolnavul, căutînd şi mală. 
semne biologice de infecţie reumatismală. 

d. O simplă stare febrilă sau subfebrilă trenantă, mai 
ales la un fost bolnav de reumatism poliarticular acut 
sau rămasă după o amigdalită acută. 


50 PoE RA o ie pa eo aa a E i e 


determi- 
I, În fine, o infecție reumatismală poate exista ocult şi poate ajunge la 
n nări endocardo-miocardice, chiar sub aspecte oculte, mascate, înșelătoare, 
total nesugestive, Trebuie ştiut gîndi la infecția reumatismală şi în fața lor. 
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e. Perioada postamigdaliană de 4—6 săptămâni, după o 


amigdalită acută streptococică. În 3%, din cazuri în 
această perioadă se poate dezvolta o infecţie reumatis- 
mală cu endocardită + 


f. Amigdalite acute repetate. În dosul lor se poate dez- 


volta infecția reumatismală. 


g. O infecţie de focar amigdaliană sau dentară (0 amig- 


Tabelul 214 (continuare) 


Și în aceste cazuri se 
caută semnele biologice 
ale infecţiei reumatis- 
male. 

Dacă se găsește unul po- 
zitiv, diagnosticul de- 
vine posibil. 


dalită cronică, un granulom dentar); în dosul lor se 
poate dezvolta ocult, o infecţie reumatismală 

h. Şi chiar descoperirea incidentală a prezenței de strep- | Cu cît sint mai multe 
toceci hemolitici în gît sau a unui ASLO mărit. pozitive, cu atit mai 
în toate aceste cazuri este bine a gîndi la posibilita- mult, diagnosticul de- 
tea (rară dar totuşi) a unei infecții reumatismale vine probabil apoi cert, 
ocultă dar activă; şi a ausculta repetat cordul bol- 
navului. 


Infecția reumatismală trebuie atacată cu forță, de îndată ce a fost 
diagnosticată. Şi fiindcă ea înseamnă endocardită potențială (posibilă şi 
chiar probabilă) tratamentul antireumatismal înseamnă în acelaşi timp 
şi tratament profilactic al endocarditei. Atacînd cu maximă intensitate 
infecția reumatismală, endocardita este prevenită, este împiedecată să 
aparä. 

Date fiind apoi, numeroasele şi variatele forme anormale, înșelătoare 
sub care infecția reumatismală se poate prezenta, forme care pot afecta 
totuși endocardul, tratamentul reumatismal trebuie început neapărat, 
chiar în cazul unui diagnostic prezumtiv de infecţie reumatismală. Chiar 
numai prezumția de infecție reumatismală impune instituirea imediată a 
tratamentului antireumatismal, fără a se aştepta precizarea diagnosticului. 
Și tratamentul va fi cu atît mai neîntîrziat şi mai intens, cu cît prezum- 
ţia diagnostică este mai puternică, cu cît manifestările sînt mai intense, 
mai violente, mai severe. 

Ca măsuri generale: repaus la pat, care va fi continuat chiar după ate- 
nuarea clinică a bolii (criterii: artralgiile, tahicardia), pînă ce V.S.H. a 
coborit la normal; regim hiposodat, hipervitaminat, proteinat; compresă 
rece sau pungă cu gheaţă precordial cînd fenomenele cardiace sînt mani- 
feste şi denotă severitate. Este recomandabilă internarea în spital a bol- 
navului, unde tratamentul și urmărirea bolii reumatismale şi a afecțiunii 
endocardice se poate face mai bine; cu atît mai mult cu cît intecţia are o 
formă mai severă; și neapărat asanarea infecțiilor de focar. 

Ca medicaţie, antibiotice și compuși salicilici; în doze mari, admi- 
nistrare susținută: i ii 

— penicilină, în medie un milion unităţi zilnice i.m. pînă la dispariția 
sau reducerea streptococilor în git (cam 8—10 zile, în genere), urmărind 
frotiul faringian, V.S,H și ASLO; 

— salicilat de sodiu 10—14 g pe zi, sau aspirină 4—6 g pe zi, reparti- 
zate în doze egale, la distanţă de 3 ore, chiar şi noaptea, oral; asociind bi- 
carbonat .de sodiu, doze egale sau jumătate cit salicilaţii, în caz de grea 
toleranță digestivă (ținînd seama însă, că această asociere scade eficiența 
medicamentului); iar în caz de imposibilitate de a se folosi calea digestivă, 
salicilatul de sodiu se administrează în injecții intravenoase, repartizat în 
2 doze zilnice; eventual, pentru scurtă vreme, în clisme; există apoi citeva 
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preparate de aspirină de mare toleranţă digestivă și de administrare pa- 
renterală (Aspegic, Rhodine, Catapulgine etc.); şi administrarea salicilaţi- 
lor continuă multă vreme, pînă ce indicii biologici de activitate au reve- 
nit la normal; reluîndu-se apoi din cînd în cînd, în cure de întreţinere și 
de prevenire a recidivelor; 

— piramidonul, pe care unii autori îl mai recomandă, este de folosit 
numai in extremis (cînd salicilaţii nu pot fi suportaţi), eficacitatea lui fiind 
mai redusă în infecția reumatismală; este nevoie de doze mari (2—2,5—3 g 
zilnic), greu tolerate și uneori producătoare de reacţii nedorite, 

Cind se ivește suflul cardiac, semnalizind prinderea endocardului, este 
necesar să se adauge la tratamentul salicilic, tratamentul cortizonic, care 
acţionează atît antireumatismal cît mai ales ca antiendocarditic, prin acţi- 
unea lui antiinflamatoare: 

— delta-cortizon (Prednison) în genere oral, 50—80 mg zilnic la înce- 
put, scăzînd treptat apoi, în raport cu gravitatea manifestărilor, cu ten- 
dinta lor evolutivă şi răspunsul la tratament (urmărind şi eventualele ma- 
nifestări negative); conducerea tratamentului făcîndu-se nu numai după 
criterii clinice ci şi după cele biologice. 

Evident că în ce priveşte dozele şi durata de administrare a medica- 
mentelor, tratamentul trebuie modulat după forma și intensitatea infecţiei 
reumatismale şi a endocarditei. (De aceea, este indicată internarea bolna- 
vului.) Oricum, în principiu, tratamentul trebuie să fie dîrz, folosind doze 
mari; susținut îndelung; nu trebuie jucat cu doze mici şi nici încetat prea 

devreme. Este vorba de un tratament de conștiință, de responsabilitate 
morală; care dacă nu reuşeşte să blocheze producerea leziunilor orificiale, 
marchează mai totdeauna incapacitatea medicului terapeut. 


ENDOCARDITE BACTERIENE ACUTE 


Sînt inflamații ale endocardului, mai ales valvular, în cadrul unei in- 
fecţii generale bacteriene de tip septicemic şi cu caracter embolic. Rare 
dar grave, ele pun medicului problema diagnosticului cît mai precoce, în 
vederea unui tratament cît mai precoce şi el. 


Etiologic, oricare din microbii comuni (streptococ, stafilococ, entero- 
coc, colibacil) şi uneori chiar alţii mai puţin obişnuiţi (tific, brucela, neis- 
seria, bacteroidis fragilis ş.a.); porniţi din focare inflamatorii interne 
(amigdalian, apendicular, genital ș.a.) sau introduşi din afară cu prilejul 
unor manevre medicale (cateterisme, hemodialize, extracţii dentare, ìn- 
jecţii septice la toxicomani, la femei instrumente contraceptive ca steri- 
lete ș.a.). 


Clinic: un tablou infecțios grav, în cadrul căruia se descoperă un 
suflu cardiac orificial organic, în genere intens, deseori variabil de la o 
zi la alta; tablou la care se adaugă des diverse embolii septice, infectante, 
în viscere, creier, periferic, realizînd momente acute accidentale, visce- 
rale sau cerebrale, uneori cu supuraţii localizate. 


Patogenic, este vorba de o infecţie genârală de tip septicemie, care 
a însămînțat endocardul, producînd aici o inflamație şi aceasta a devenit 
la rindu-i un focar nou, secundar, de întreţinere şi diseminare emboligenă 
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a infecţiei. Procesul endocarditic devine manifest, sesizabil, cînd inflama- 
ţia a prins valvulele: prin alterarea lor se produc vîrtejuri sanguine intra- 
cardiace, exprimate auscultator prin sufluri organice, valvulare, revela- 
toare; iar din depozitele verucoase și din franjurile de distrucţie valvu- 
lară se desprind trombi care purtaţi de fluxul sanguin, determină embo- 
liile infarctizante și infectodiseminante la distanţă. 


Diagnosticul se face aşadar prin ecuaţia: tablou de infecţie gravă 
septicemică+un suflu cardiac valvular organic intens (sau mai multe)+ 
+embolii diverse septice, infarctizante şi infectante, supurative. 

Practic, diagnosticul trebuie să vie în minte în faţa oricărei stări sep- 
tice severe la care s-a descoperit un suflu intens cardiac cu caractere 
organice. Diagnosticul devine cvasicert, cînd la acest tablou se adaugă 
manifestări embolice la distanţă, care mai și supurează: cînd apar embo- 
lii dureroase, infarctizante, urmate de inflamații și supurații în ficat, spli- 
nă, rinichi, membre, creier (cu tulburări neurologice), retină (cu amau- 
roză), în arterele mezenterice, etc. 

Diagnosticul pozitiv trebuie completat cu diagnosticul etiologic, care în 
același timp confirmă și întăreşte diagnosticul pozitiv. Se precizează ger- 
menul în cauză (efectuîndu-se hemoculturi), cu caracterele lui speciale (cu 
deosebire, sensibilitatea! la antibiotice); se caută eventuala poartă de pă- 
trundere a germenului în organism, dar mai ales focarul de întreţinere, 
care va trebui înlăturat. 

Probleme de diagnostic diferenţial pot exista doar înainte de preciză- 
rile mai înainte arătate: se poate discuta iniţial: dacă nu este vorba de o 
simplă stare septicemică (dar descoperirea suflului cardiac relevă exis-, 
tenţa concomitentă a afectării endocardului, implicit că este vorba de o 
endocardită septică), se mai poate emite iniţial, ipoteza unei febre tifoide, 
unei malarii, bruceloze, granulii, şi chiar a unei leucoze acute, a unei cola- 
genoze; (dar cînd s-a depistat suflul cardiac și emboliile și s-a izolat ger- 
menul, diagnosticul de endocardită septică devine indiscutabil). 


Terapeutic: bolnavul trebuie internat de urgenţă într-un spital, pen- 
tru ca aici să se facă investigaţiile etiologice și să se aplice tratamentul, 
care constă, în esenţă, în antibioterapie adecvată, masivă şi în înlătura- 
rea focarului de întreţinere a infecţiei generale. (Internarea trebuie 
făcută chiar dacă diagnosticul este numai prezumtiv, pe baza datelor cli- 
nice, care sînt, cum am văzut, suficient de semnificative, în acest sens). 

Trebuie știut că după vindecare (deseori greu de obținut), bolnavul ră- 
mîne cu defecte valvulo-orificiale grave (datorită detaşării de fragmente 
necrozate, din ele, uneori datorită chiar amputării lor), implicit cu mari 
tulburări hemodinamice, grav infirmizante: insuficiență cardiacă severă, 
greu compensabilă şi deseori ireversibilă, necesitînd uneori valvuloplastii 
sau valvule artificiale, ca mijloc de corectare). | A 

Cind în fine, au apărut datele antibiogramei, se trece la antibioticul 
indicat de aceasta, dacă între timp, nu s-au obţinut rezultate cu antibio- 
ticele folosite, ; 

Oricum, este nevoie de doze foarte mari; și oricum, prognongan ~ 
rezervat (căci cu tot tratamentul intens, letalitatea se menţine ie r) = 
cată, la 60—750/9), Şi chiar în caz de vindecare, o durată mare de VaR 
nu este asigurată decît rar; căci delabrările endomiocardice care s 
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Tabelul 215 


ENDOCARDITA BACTERIANĂ ACUTĂ 


(Endocardita acută malignă) 
i IS n la a tai, cat A E gi 
DIAGNOSTIC POZITIV 


O stare infecțioasă gravă de Un suflu valvular la Trebuie gîndit neapărat și 


tip septicemic 

cu gravă afectare a stării ge- 

nerale a bolnavului, cu as- 

tenie, adinamie, slăbire etc. 

care poate ridica problema 

unei 

— boli infecțioase generale 
(febră tifoidă, malarie, bru- 
celoză, tuberculoză acută 
granulică, colibaciloză) 

— infecție cu inflamație. loca- 
lizată dar diseminantă (ab- 
ces profund, colecistită, ane- 


-+ cord 


(care nu exista înainte) 
mai ales dacă este pu- 
ternic, muzical chiar, 
variabil de la o dată la 
alta. 


imediat la o endocardită 
septică acută, 

Diagnostic prezumtiv, foar- 
te probabil 

Diagnosticul ţine, după cum 
se vede de sesizarea suflu- 
lui, în cadrul unei infecţii 
Altminteri se poate alune- 
ca spre o boală infecţioa- 
să, o inflamație profundă 
eventual supurativă, o sep- 
ticemie (în acest caz, ne- 
fiind greşit, dar incom- 


xită, proces dentar ocult plet). 


etc.) 
— o stare septicemică simplă, 

o infecţie puerperală, un a- 

vort septie 

+ 

Diagnosticul devine cvasi- 
cert cînd emboliile au fost 
identificate prin dureri, 


Embolii septice 
infarctizante și/sau infectante 
în ficat, splină, organe abdominale, artere mezenterice 


în membre À infarcte, hemoragii sau 
în creier, ochi prin inflamații, supurații 
secundare. Semnificative 


fiind mai ales cele din 
membre, ochi, creier. 


DIAGNOSTIC DIFERENȚIAL 


Este important în cazul cînd nu s-a depistat suflul cardiac, deci nu s-a identi- 
ficat endocardita. . 

În acest caz se greşește. Confuzii se pot face cu (deci avute în vedere): — 
toate bolile infecțioase generale, — toate stările septicemice, — toate inflamaţiile 
circumscrise, profunde + ascunse, — eventual și unele boli neinfecțioase dar febrile 
(colagenoze, leucoze, limfadenoze, neoplasme febrile, cu evoluţie acută, micoze etc.). 

Cînd a apărut suflul şi a fost sesizat, el semnalînd afectarea endocardică, dia- 
enosticul diferențial nu mai este de făcut decît sub raport etiologic: — endocardită 
septică acută? — endocardită septică subacută? — endocardită reumatismală activă, 


hiperpiretică? : 
Precizarea o aduce, clinic, apariția emboliilor, iar paraclinic hemocultura pozi- 
tivă. 


DIAGNOSTICUL ETIOLOGIC 


Trebuie să urmeze neapărat 


fl dă hemocultura, prin identificarea germenului 

Trebuie căutat și identificat, însă, și focarul de întreținere și diseminare a in- 
fecției (care va trebui extirpat neapărat, altminteri vindecarea este nesigură, reM- 
sămînțări posibile), 
pa (o e E a aa eee i ea OA ae aa a RA 
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nET E a E A RU oa te = d Oe prd 


Addendum 


În endocardita acută, necesitatea terapiei de ur ăi 
rezultatul cercetărilor bacteriologice léire poi dira AlS. Ea pe lar Eta 
cauză este streptococul sau alți germeni penicilinosensibili, se începe cu peni- 
cilină 10 milioane zilnic (unii merg pînă la 40 de milioane) + streptomicină. 
Cînd apar rezultatele cercetărilor bacteriologice, se trece la antibioticul adec- 
vat, după nevoie. În raport cu microbul (înainte de a se obține rezultatul antibio- 
gramei) se pot folosi antibiotice astfel; 


Tabelul 216 
A RR N Na aLL L 


Streptococ betahemolitic, penicilină G auxiliar streptomicină 
stafilococ alb, pneumocoo, kanamicină, septrin 
neisseri, bacili gram + 

stafilococ auriu oxacilină, f auxiliar kanamicină, 

X meticilină, lincomicină 
cloxacilină pristianamicină 

enterococ penicilină G auxiliar streptomicină, 

ampicilină kanamicină, gentamicină 
streptococ viridans penicilină G auxiliar streptomicină 
kanamicină 

bacili gram-negativi (coli- gentamicină auxiliar kanamicină, 
bacil, proteus, ş.a.) colimicină, colistină, septrin, 

cefalotină, cloramfenicol, streptomicin 
ampicilină, carbenicilin, acid nalidixic 
sulfametazol 
PE SN E N NINE ad PR e 
piocianic gentamicină auxiliar carbenicilină 
colistină 


(Indicaţii -după M. Angelescu, şi după Avril şi Dorra) 


produs, ducînd la defecte valvulare mari (uneori chiar amputări), deter- 
mină foarte des insuficiențe cardiace grave, greu de tratat şi de compen- 
sat. Încercări de plastii valvulare s-au făcut şi se fac, cu succese va- 
riate, dar şi cu riscuri. 


ENDOCARDITA SEPTICĂ SUBACUTĂ 
(endocardita lentă malignă) 


Este o stare septicemică de alură subacută, puţin severă, cu caracter 
toxic uneori. alteori însoţită de afectări arteriale şi capilare diseminate, 
avînd punctul de plecare în endocard, în care peste o leziune valvulară 
veche (reumatismală, mai rar congenitală) s-a suprapus o inflamație nouă 
de ordin microbian, aceasta constituind focarul de întreținere şi de disemi- 
nare a infecţiei. 

Etiologic: foarte deseori streptococul viridans (70—90%4 din cazuri), 
dar şi alţi germeni (enterococ, stafilococ, coci gram-negativi). t: 

Clinic: stare febrilă sau subfebrilă, neregulată, durabilă, cu oscilații, 


Ze Ae flu car- 
uneori ondulantă, apărută insidios și dezvoltată progresiv ++un su 3 
diac orificial RRE vechi, anterior instalării febrei, mărturisind o endo 
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31 — Baze clinice, vol, III. 


cardită reumatismală preexistentă +- diferite manifestări cutanate şi visce- 
rale descoperite la examenul obiectiv, ca splină mărită, hipocratism digi- 
tal, piele de culoare palidă-cafenie („cafea cu lapte“), uneori erupții cu- 
tanate de tip purpuric sau de tip nodular ori în placarde (mai ales pe 
pulpa degetelor sau periunghial) apoi anevrisme arterio-capilare sau obli- 
terări vasculare în membre (mai ales în cele inferioare), precum și unele 
accidente neurologice sau viscerale (legate de aceste procese vasculare 
anevrismale sau trombotice, considerate odinioară drept embolice). 


Diagnosticul se pornește de obicei de la elementele fundamentale 
menționate: trebuie să sugereze ideea de endocardită septică subacută, o 
stare febrilă apărută la un bolnav la care examenul descoperă un suflu 
valvulo-orificial organic, și faptul că el este un vechi reumatismal sau 
cardiac congenital. Deşi asociaţia aceasta poate fi şi expresia unei infecţii 
reumatismale active, gîndul trebuie să se îndrepte şi spre endocardita 
Osler, ca diagnostic posibil. (După Friedberg: orice stare febrilă care de- 
păşește 10 zile, la un valvular trebuie să suscite diagnosticul prezumtiv 
de endocardită septică subacută). 

Diagnosticul devine tot mai probabil, pe măsură ce la examenul fizic 
se descoperă mai multe semne din cele care au fost arătate înainte: se cer- 
cetează deci splina (splenomegalie?), pielea (erupții purpurice?), mai ales 
la degetele miinilor (noduli pulpari?, placarde periunghial? hipoeratism 
digital?), membrele inferioare (tumetfacţii mici, sensibile, pe traiectul va- 
selor, reprezentînd mici anevrisme?). 

Diagnosticul de certitudine se face cu ajutorul laboratorului: cerce- 
tînd urina (hematuria microscopicăzt-cilindrurie, albuminurie, se înscrie 
în favoarea diagnosticului), apoi sîngele (modificări eventuale ale liniei 
leucocitare nu au valoare, dar o anemie pronunţată, creșterea procentului 
de monocite, apariţia eventuală de celule endoteliale vasculare, trădînd 
un proces de endoteliită capilară, creşterea gamaglobulinelor, sînt foarte 
semnificative pentru endocardită); trebuie efectuată însă hemocultura, 
care dacă este pozitivă, marchează pasul hotăritor în diagnostic! (Este de 
luat în seamă însă că pentru a obţine o hemocultură pozitivă, în cazul 
unei endocardite septice subacute, este nevoie de anumite măsuri spe- 
ciale, deci de un microbiolog experimentat, meticulos, pasionat; şi sînt şi 
cazuri, rare, de endocardită septică subacută cu hemocultură negativă, 
chiar repetată fiind, chiar prin arteriocultură şi prin alte metode perfec- 
ționate, cînd diagnosticul de endocardită septică subacută trebuie mențţi- 
nut totuşi, doar pe baza datelor clinice, care îi conferă incontestabili- 
tate). 

Ape că diagnosticul pozitiv poate fi pus (şi trebuie să poată fi pus) 
de către un bun practician, chiar ambulator, pe baza numai a datelor cli- 
nice şi a datelor comune de laborator (de urină, de formulă sanguină). Este 
bine însă, ca atunci cînd s-a ajuns la diagnostic şi chiar cînd există numai 
prezumția de endocardită septică subacută, bolnavul să fie internat în spi- 
tal pentru a se putea proceda la un bilanţ clinic şi biologic mai amplu și 
mai ales la hemocultură, 

Diagnosticul etiologic trebuie să urmeze imediat celui pozitiv, pe care 
îl completează și îl întărește, Se procedează deci la izolarea germenului 
cauzal prin hemocultură și la precizarea caracterelor lui, în special a sen- 
sibilităţii lui față de antibiotice (fapt care va servi și pentru buna diri- 
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jare a tratamentului)”. În plus, se urmărește descoperirea (măcar prezum- 


tiv) a focarului de diseminare și de însămînţare a germenului, cercetîn- 
du-se atent, în primul rînd faringele şi dinții (căci de cele mai multe ori 
el se află în amigdale sau într-un granulom dentar) apoi alte zone posi- 
bile (un focar supurativ chiar minor, ascuns în abdomen în piele, în 
anexe la femeie, în prostată la bărbat etc.), descoperirea focarului fiind 
şi ea utilă tratamentului. Se mai cercetează apoi, dacă nu au avut loc 
procese inflamatorii sau traumatice în domeniile mai sus menţionate. 


Dar cum capcane diagnostice și greșeli posibile sînt multe, cu mare 
atenţie trebuie făcut şi un diagnostic diferenţial; mai ales dacă tabloul 
clinic este relativ sărac, dacă bolnavul nu prezintă un complex simptoma- 
tic sugestiv (cînd confuzii diagnostice posibile sînt destul de multe). 


Dacă pe prim plan se află febra şi nu s-a descoperit suflul cardiac, 
respectiv endocardita, confuzii se pot face cu diferite stări infecțioase, ge- 
nerale sau localizate. Endocardita septică subacută poate fi luată drept: 
— o boală infecțioasă generală (febră tifoidă, malarie, tuberculoză, bru- 
celoză, colibaciloză şi chiar cu o așa-zisă gripă prelungită, un „diagnostic 
de facilitate“ deseori înşelător);, — o infecţie localizată, avînd la bază anu- 
mite procese inflamatoare (colecistită, anexită, supuraţii profunde larvate, 
procese amigdaliene, dentare, prostatice, încă mascate, oculte etc.); — o 
eventuală septicemie comună (stafilo- sau streptococică, colibacilară etc.), 
iar la femeie o infecţie puerperală sau un avort septic; — apoi o colage- 
noză, o reticulopatie incipientă. În atari cazuri, greu de rezolvat, bine este 
ca, în caz că după cîteva zile febra persistă şi cu ea persistă și problema 
diagnostică, bolnavul să fie internat. 

Cînd la bolnavul febril s-a descoperit suflul cardiac, diagnosticul de 
endocardită septică subacută trebuie să fie invocat neapărat. Dar încă este 
bine, ca mai ales dacă tabloul clinic este sărac, incomplet, nesigur, nesem- 
nificativ, să se păstreze oarecare rezervă pînă la hemocultura confirmantă 
şi să se procedeze la un diagnostic diferenţial cu infecțiile şi bolile mai 
sus menţionate (căci chiar pe o endocardită veche, reumatismală, poate 
apare o febră tifoidă, o infecţie tuberculoasă generală, o bruceloză, o co- 
libaciloză, o malarie, o colecistopatie etc.; apoi atenție căci chiar dacă 
acestea au fost identificate ca atare, ele pot duce, la un vechi reumatic, 
la instalarea unei endocardite septice subacute, pot genera o atare endo- 
cardită prin germenii respectivi, adică coli, brucela ș.a.). i 

Și tot astfel, cînd bolnavul prezintă febră şi un suflu de endocardită, 
gîndind neapărat la o posibilă endocardită septică subacută, (care nu tre- 
buie omisă), nu trebuie uitate, ca fiind şi ele posibile, alte endocardite: o 
endocardită bacteriană acută, o endocardită Libman-Sachs, în cadrul unei 


ă ă astfel: înai tamentul 

sa ultură se procedează astfel: înainte de a se începe tratan $ 

prize Fenni bene ore interval, de 6—8 ori (deci timp de 2 zile şi nopți), în cana 

tități relativ mari (peste 10 ml), cu însămînţare pe medii varia (6 aerobă Şi is D 

i i, dezvoltarea micr - 

apoi așteptare îndelungată (deseori, A bilor „fa cinci ada ae 
= 7 i tudiul sensibilităţii microbului dezvoltat, ati biot 
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lupoeritematoviscerite, o  endocardită micotică, eventuale accidente 
tromboembolice mici, repetate, la un cardiac, şi chiar un mixom atrial 
stîng (rar dar posibil, capabil a evolua cu febră), căci şi acestea au și ele 
aceleași manifestări generale, în mare, ca și endocardita septică subacută; 
dar mai ales nu trebuie uitată endocardita reumatismală activă (adică ac- 
tivarea endocarditică a infecţiei reumatismale care a produs valvulita bol- 
navului, cu suflul ei preexistent momentului actual). 

lar dacă pe prim plan se află una din manifestările simptomatice mi- 
nore, atunci medicul este în pericol a fi înşelat cu ușurință (se cunosc 
multe asemenea erori) și este nevoie de mare vigilență și conştiinciozitate 
clinică, pentru a se evita greşeala: — o erupție purpurică, peteșială-t-fe- 
bră, poate fi luată drept purpură infecțioasă sau infectalergică, streptoco- 
cică sau de altă natură; mai ales dacă nu s-a examinat cordul și nu s-a des- 
coperit suflul endocardic revelator, — dacă din întîmplare, bolnavul pre- 
zintă artralgii sau mialgii (rare dar posibile în endocardita septică sub- 
acută) se poate face diagnostic de reumatism poliarticular acut, chiar cînd 
s-a descoperit suflul endocardic (și mai ales atunci) și astfel precizarea 
diagnosticului şi administrarea tratamentului antibiotic poate întîrzia un 
timp; — dacă debutul s-a produs printr-un accident vascular embolic sau 
anevrismal în creier, retină, extremităţi, la diagnosticul real nu se ajunge 
decît dacă se descoperă endocardita și se face legătura cu ea (deci examen 
conştiincios, implicit al cordului+ cunoștințe bune de patologie). 

După cum se vede, diagnosticul de endocardită septică subacută este 
un diagnostic de mare conștiinciozitate. Căci se bizuie pe un complex 
simptomatologie relativ caracteristic, care sugerează mai întîi, impune 
apoi, diagnosticul, numai prin ansamblul lui (și nu prin semne particulare, 
izolate). 

Este nevoie deci, a se descoperi cît mai multe simptome și semne, pen- 
tru a releva sindromul cît mai în completul lui. Între semne, suflul cardiac 
(o cheie a diagnosticului; de unde nevoia de a nu omite cumva, ausculta- 
ţia cordului); apoi semnele cutanate, splenomegalia, accidentele vasculo- 
capilare în creier, retină, membre, afectarea renală, hipocratismul ș.a. (a 
doua cheie a diagnosticului, adică semnele de afectare difuză vasculară, 
vasculoendotelială, vasculoviscerală, caracteristice bolii). 

Este nevoie apoi şi de o severă filtrare diferenţială a diagnosticului, în 
faza clinică, pînă ce hemocultura vine să pecetluiască diagnosticul pozi- 
tiv. Şi fiindcă în faţa asociaţiei dintre o stare febrilă şi un suflu valvular, 
endocardita reumatismală constituie cauza cea mai frecventă, este admis 
(recomandabil chiar) ca atunci cînd nu sînt suficiente date care să per- 
mită de la început diagnosticul de endocardită septică subacută (lipsesc, 
spre exemplu, semnele periferice ca cele cutanate, splenomegalia, 
hematuria) și alura bolii nu este prea gravă, să se încerce mai întîi un 
tratament de probă cu salicilaţi de 5—10 zile, în doze masive; nu rareori 
se poate avea surpriza unei lichidări a stării febrile (observaţii din litera- 
tură şi proprii). í A i 

Adăugiînd în fine, diagnosticul de formă clinică, la diagnosticul pozi- 
tiv şi la cel etiologic, eticheta diagnostică a endocarditei, la un anume bol- 
nay, este completă; poate fi vorba de o formă anemică sau purpurică, ner- 
voasă, cerebrală, meningeală, pseudomalarică, artralgică sau pseudoreuma- 
tismală ş.a.m.d,. 
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Mai trebuie ştiut că există o formă clinică 
retică; în care există endocardita + alte s 
o formă rară, care trebuie cunoscută totuşi 


particulară, înșelătoare: forma api- 
emne, iar hemocultura este pozitivă. Este 


Tabelul 217 
ENDOCARDITA SEPTICĂ SUBACUTĂ 
(Endocardită lentă malignă) 


DIAGNOSTIC POZITIV 
I. ETAPA DE SESIZARE 


Cardiac cunoscut 
valvular 
postreumatismal sau 
prin cardiopatie con- 


sau Un pacient oarecare necu- 
noscut a fi cardiac face 
febră de un timp nu ma- 


re, dar prelungită, rezis- 


Imediat gîndul trebuie să 
se îndrepte spre o even- 
tuală endocardită septică 
subacută 


genitală tentă, neexplicată diagnostic prezumtiv proba- 
T bil 
febră o afectare cardiacă — val- dar atenție: poate fi vorba 


neexplicată, care nu 
este mare, dar du- 
rează 


culație = 


lui). 


vulară descoperită la aus- 
suflu de unde 
nevoia auscultării 


de o simplă  endocardită 
reumatismală acută 
cordu- 


„Orice febră de mai mult de 10 zile la un valvular, trebuie să suscite diagnos- 
ticul prezumtiv de endocardită septică subacută“ (Friedberg). 


II. ETAPA DE CERCETARE CLINICĂ 


CI ZI a Ie e a 


Tegumentele în general: erupții purpuri- 
ce, peteșiale? 

Tegumentele degetelor: noduli + dureroși 
la pulpe sau periungheal? 

Degetele miinilor şi picioarelor: hipocra- 
tism? 

Splina: splenomegalie? eventual hepato- 
megalie? 

Interogator: un accident dureros scurt ab- 
dominal? (infarct visceral?) 

o tulburare bruscă a vederii? (accident 
ocular?) 

o cefalee, ameţeală, ictus? 


Examen tulburări neurologice în fo- 

neuropsihic: car? hemiplegie? 
tulburări psihice, insomnie, 
obnubilare, confuzie, delir? 
afectare a unor nervi cra- 
nieni? 


Oricare din semnele descoperite prin 
examenul obiectiv vine să sprijine 
diagnosticul, care prin ele devine tot 
mai probabil. 

Prin examenul obiectiv atent se înlă- 
tură alte diasnosticuri posibile, ridi- 
cate ca probleme de febră: boli infec- 
țioase, inflamații sau supuraţii ascun- 
se etc. 

Deci se întăreşte diagnosticul diferen- 
țial eliminator. 


î i î i il di ă sep- 
Cu cît mai multe semne, cu atît mai probabil diagnosticul de endocardit 
tică Fr o endocardită încadrată într-un tablou vasculo-visceral amplu-+ febră. 


III. ETAPA DE PRECIZARE BIOLOGICĂ 


PE eu Psi O e ci aa n e RN a E a 


Urina: hematurie microsopică? cilindru- 
rie? 

Bingele; leucocitoză, polinucleoză? sau leu- 
cocite normale? 

mononucleoză ? 

endotelii vasculare? 

hemocultura pozitivă? 


gamma globuline crescute 


Valoare importantă 
Valoare redusă sau nulă 


Valoare mare 

Valoare foarte mare š 4 

Cheie absolută atît pentru diagnosticul 
pozitiv, cît şi pentru cel etiologie 
Valoare apreciabilă 
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Tabelul 217 (continuare) 


Cu aceste semne biologice, mai ales cu hemocultura -+-, diagnosticul pozitiv de- 
vine cert, Concomitent prin hemocultură, este precizat și diagnosticul etiologic, prin 
care se orientează terapia. 


DIAGNOSTIC DIFERENȚIAL 


Se au în vedere, în judecata diagnostică, următoarele boli și afecţiuni (care se 
pot confunda cu endocardita septică subacută, se pot interfera cu ea sau o pot con- 
diționa, constituindu-i substratul etiologic): 

— diverse boli infecțioase generale (ca febra tifoidă, malaria, tuberculoza, coli- 
baciloza, bruceloza ș.a.) 

e diverse stări septicemice comune; la femeie o infecție puerperală, un avort 
septic; 

— eventuale infecţii localizate dar diseminante +, cu baza inflamatorie (supu- 
rații profunde, colecistită, anexită, granulom); 

— o colagenoză, o anemie pernicioasă, o leucoză (aleucemică un timp); 

— o endocardită de altă cauză (bacteriană acută, Libman-Sachs în cadrul unei 
lupoeritemato-viscerite, micotică, dar mai ales reumatismală!) 


LI DA oa E E 

Există apoi endocardite septice subacute cu hemocultură negativă la repetate 
şi insistente cercetări în acest sens, Este vorba de o formă specială (care trebuie 
diferențiată de endocardita septică subacută cu hemocultură încă negativă, aceea 
a cărei hemocultură nu s-a pozitivat încă,' dar se va pozitiva încet, după citeva 
săptămîni), caracterizată prin aceea că survine mai ales la aortici și se însoţeşte 
de o severă coafectare viscerală (splină, rinichi ş.a.) de dese accidente vasculo- 
cerebrale, de leucopenie; şi reprezintă în realitate, o reticuloendoteliită difuză, mai 
mult decît o simplă endocardită. Evident că diagnosticul unei atari forme este mai 
greu de făcut (căci lipseşte semnătura laboratorului, prezența microbului) şi se 
bazează mai mult pe un diagnostic diferenţial foarte sever eliminatoriu, în care 
examenul clinic minuţios şi logica raţionamentului clinic joacă rolul principal. 

Tratamentul se face numai în spital, fiindcă cere condiţii speciale: 
antibioterapie masivă şi urmărirea îndeaproape a răspunsului bolnavului. 

Antibioticele se adaptează sensibilităţii microbului respectiv (de unde 
nevoia cultivării și studiului lui). Se începe cît mai curînd după identifi- 
carea bolii şi se administrează doze masive (doza care să determine o con- 
centraţie plasmatică de 5—10 ori mai mare decît cea bactericidă în vitro). 
Se folosește calea parenterală: injecții. intramusculare repetate. Numai 
cînd nu se pot face injecții se recurge la calea orală (cu tetraciclină şi/sau 
eritromicină) dar recurgîndu-se la controale dese de sînge. 

Un criteriu imediat: dacă în 5—6 zile temperatura bolnavului nu a 
scăzut, este cazul a se relua cercetările pentru adaptarea mai bună a anti- 
bioticului, la germen. 

Durata tratamentului, în genere minimum 6 săptămîni (continuînd deci 
chiar după ce temperatura a scăzut la normal). 


Nu se uită asanarea focarului infecțios de întreţinere. 


Atenţie la cord (chiar după vindecare poate apare insuficiență car- 
diacă prin deteriorare valvulară), la rinichi, la recăderi eventuale. 


Addendum 


Cum în endocardita septică subacută se poate aştepta cîteva zile pînă la înce- 
perea tratamentului, este bine a se evita un comportament pripit şi orb. 


Dacă, diagnosticul este cert sau cvasicert, pe baza datelor clinice şi biologice 
curente (fără hemocultură însă), trebuie să nu se înceapă tratamentul antibiotic 
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pe Cel apa ea ai Dica a sensibilităţii lui la antibiotice (respec- 

e ; prelevarile necesare stabilirii diagnosticului etiologic); căci 
un tratament început orbeşte, înainte de prelevări, împiedică în genere, mai departe 
identificarea germenului şi duce deseori la un haos terapeutic ulterior, Dacă situa- 
ţia impune precipitare, se începe tratamentul cu penicilină, imediat după însămîn- 
ţări, urmind ca antibioticul să fie schimbat ulterior, dacă este nevoie, în raport cu 
rezultatul hemoculturii și a antibiogramei. ; ; 

Dacă diagnosticul este încă ezitant între o endocardită septică subacută şi o 
endocardită reumatismală, se poate face (aşa cum am mai spus) un tratament de 
probă, de 5—10 zile, cu salicilați; în nici un caz cu antibiotice sau cu corticoizi 
(aceştia din urmă putînd agrava serios o endocardită septică). 

3 Cînd s-a aflat microbul` în cauză, se poate face o oarecare selecție în anti- 
biotice, chiar înainte de a se cunoaşte rezultatul antibiogramei, adică sensibilitatea 
germenului lą antibiotice (În acest sens este util tabloul prezentat, la capitolul endo- 
carditelor acute bacteriene.) 


În fine, cînd se are rezultatul antibiogramei, alegerea antibioticului se face în 
funcție de acesta. 


Şi aici, ca şi în endocarditele bacteriene acute, se administrează doze mari, con- 
tinue, timp de mai multe săptămîni. 

O mare dificultate o constituie intoleranța la penicilină sau imposibilitatea de 
a se face perfuzii venoase. În asemenea cazuri: se poate folosi asociația de tetra- 
ciclină+eritromicină per os; sau aceea de amoxicilină oral+gentamicină intra- 
muscular. 

În caz de rezistență ori complicații se poate recurge la tratament chirurgical. 
De asemenea în caz de reșute: se procedează la intervenție chirurgicală după o 
săptămînă de antibiotice intens (în atare cazuri fiind vorba, mai totdeauna, de un 
germene gram-negativ); asanarea focarului de întreținere. 

Date fiind condițiile necesare pentru un bun diagnostic şi un tratament optim, 
este indicat ca bolnavul să fie internat în spital; şi nu în oricare, ci într-un spital 
cu posibilități speciale de laborator (pentru hemoculturi, sensibilitate microbiană la 
antibiotice, nivel de antibiotice în sînge ş.a.), dispunînd de mari cantități de anti- 
biotice variate, cu personal medical competent. 


Tabelul 218 


ENDOCARDITE 
Diagnostic diferențial etiologic 
E E a E a a 


Reumatismală Bacteriană acută Septică subacută 
o Di e E DR DEEE e 
CLINIC 
Semne comune: > i 3 
Stare febrilă — care constituie fondul şi determină apelul la medic 2 
i ă,i ă, «4 - | Moderată, prelunsită 
Fără caractere speciale + | Severă, intensă, cu profun , prelung 
transpirații mari dă afectare a stării gene- + stare toxică, paloa- 
rale a bolnavului + os- re 
cilații 


Suflu cardiac valvular, care descoperit identifică endocardita 


R i ÎS 
ar- | De la început puternic, vio- | A existat dinainte, bo 
Dactneepui zgo me a lent, uneori chiar muzical, navul fiind + cunoscut 


diace voalate apoi ; x% S SS senat 
ert țiuitor, variind de la o ca un cardiac, l 
El CĂ 'de ste- dată la alta (n raport cu EIR vaci rauma a 
i L A 
noză sau de insuficienţă remanlerile valvulare aracter f a 
i £ e comune în caz 
valvulo-orificială Nu a existat mai înainte csla. ca SC eien 


tă oriticială. 
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Tabelul 218 (continuare) 


Reumatismală 


Bacterlană acută 


Septică subacută 


N N a 


În plus 


Poliartralgii sau 

o  poliartrită dureroasă, 
fluxionară, cu mare mobi- 
litate în afectarea articu- 
lațiilor 

(care trece de la una la 
alta) 


în trecut au mai existat 
asemenea manifestări, e- 
ventual, sau numai amig- 
dalite repetate sau chiar 
numai simple artralgii 


AI a a 


În sînge: fibrinogen > 
leucocitoză, VSH > 
a-globuline > 

ASLO > 

hemoculturi negative 

În faringe: streptococ be- 
tahemolitic 

EKG — eventual PQ > 


ÎN a ae e eae er e aaaea a DE 
APARIȚIE 


~ În cursul unui puseu de in- 
fecție reumatismală, care 
poate fi clar manifestă, 
(formă poliarticulară sau 
“coreică), poate fi frustă 
(artralgică amigdaliană) 
gau ocultă, (simplă, febră 
etc), se prinde endocar- 
dul mai ales valvular; se 
ajunge astfel din cauza 
caracterului plastic, la su- 
dura valvulară, adică ste- 
noză sau insuficiență orj- 
ficială 


Afectare protundă a stării 
generale, astenie, adinamie 
slăbire, debut brutal 
Embolii septice în. ficat, 
splină, rinichi, creier, ochi, 
membre, traduse prin du- 
reri bruște urmate de ma- 
nifestări corespunzătoare: 
paralizii, pareze, amauro- 
ză, hemoragii etc. 


Eventual afectări funcționa- 
le de organe: subicter, 
nefrită, anemie profundă, 
tulburări de ritm etc., oli- 
gurie, artralgii 


În sînge: leucocitoză mare, 
polinucleoză, hemoculturi 
pozitive deseori stafilococ 
auriu coagulazo-pozitiv (în 
2/3 din cazuri) sau gram- 
negativi (proteus, coli, en- 


terobacter, piocianic, sal- 
monele) 
În urină: „E proteinurie, 
cilindri . 


în cursul unei septicemii 
manifeste, sau al unei 
simple bacteriemii, se pro- 
duce o însămînțare septică 
a endocardului, mai ales 
valvular, pe un endocară 
normal, 'neafectat anterior 
(excepțional pe un endo- 
card dinainte lezat). Leziu- 
nile endocardice devin fo- 
car secundar de disemina- 
re bacteriană emboligenă. 


PN N N N Eaa 
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Debutul insidios, agra- 
vare lentă evoluție on- 
dulantă, în puseuri. 
Splină > (eventual și 
ficat >) degete hipo- 
cratice 

+ erupții purpurice 
noduli şi plăci pe dege- 
te (pseudopanariţiu Os- 
ler) 

+ artralgii 

În trecut au existat pu- 
seuri poliarticulare reu- 
matismale sau amigda- 
lite repetate. 

S-a ştiut eventual că 
bolnavul este un reu- 
matic vechi sau chiar 
E E m mei Cici ARON RER 


în urină: hematurie 
microscopică 

+ cilindrurie 

În sînge: formulă varia- 
tă, incertă 

+ mononucleare 

+ celule endoteliale ca- 
pilare 

E histocite 

gama -globuline > 

hemocultură -++ (90%, ca- 
zuri) 

mai ales streptococ viri- 
dans (60—75%0) mai rar 
enterococ, stafilococ 
o i PRE RI Ri a u, etc. 


în cursul unei bacterie- 
mii cu punct de ple- 
care, de cele mai de- 
seori buco-faringian 
(focare dentare, amig- 
dalian), mai rar în 
alte părți (abdomen, 
piele, pelvis) se produ- 
ce o însămințare bacte- 
riană pe un endocară 
deja afectat (prin reu- 
matism sau congenital) 
cu leziune valvulară. 


i E 


Netratată: spre stenoze sau 

insuficiențe  valvulo-orifi- 
ciale, adică infirmizare; 
tratată la vreme intens 
(primele 10—20 zile) se 
pot obţine opriri şi chiar 
retrocedări, dar evoluţia se 
poate relua, chiar ocult, a- 
jungîndu-se totuşi la le- 
ziuni valvulare 


Bacteriană acută 


Netratată: sfîrşit letal prin 
accidente embolice sau in- 
suficienţe viscerale  (ri- 
nichi, miocard, ficat); tra- 
tată chiar, sfîrșit letal în 
2/3 cazuri. 

Chiar vindecată, sfîrşit le- 
tal tardiv prin defecte 
valvulo-hemodinamice (de- 
labrări mari valvulare re- 


Tabelul 218 (continuare) 


rea aaa e ia e 00008 esta a 


Reumatismală 


EVOLUȚIE 


Septică subacută 


Netratată: moarte prin 
accidente embolice sau 
insuficiențe viscerale 
Tratată bine, vindecări în 
90% de cazuri. Totuşi 
uneori insuficiență car- 
diacă prin leziuni car- 
diace valvulare sau re- 
căderi ori accidente 
tardive embolice 


ziduale) 


Cheia diagnosticului stă, aşadar, în sesizarea suflului, care exprimă endocardită 
(implicit în auscultația co:npetentă şi repetatè a cordului bolnavului), apoi în aso- 
cierea acestor noţiuni (suflu, endocardită) la sindromul infecțios general, cu parti- 
cularitățile lui și cu manifestările conexe lui (care conturează forma nosologică a 
endocarditei: infecţie de tip reumatismal cu artralgii, debut amigdalian, noduli cu- 
tanaţi etc.; de tip septicemie embolizant; de tip subacut, splenomegalie, cu manifes- 
tări capilaro-arteriale purpurice, nodulare, eritematoase, hipocratice etc.). 


PERICARDITE ACUTE ȘI CRONICE 


Mai puţin frecvente decît afectările endocardului, decît leziunile val- 
vulare și decît afectările miocardului, afecțiunile pericardului pun și ele, 
medicului probleme de diagnostic și de tratament. Şi lucru curios deși 
mai accesibile explorării clinice, afecțiunile pericardului sînt deseori greu 
identificabile și scapă mai deseori nediagnosticate, fiindcă gîndul se în- 
dreaptă mai rar către ele și fiindcă pentru descoperirea lor se cere un 
examen mai atent al. cordului și o interpretare mai subtilă a semnelor 
generale (ceea ce nu se face totdeauna corespunzător). 

Totuși, cu oarecare atenţie se pot evita greșelile şi se poate ajunge 
la revelarea acestor afecţiuni: trebuie ştiut a sesiza, la inspecția torace- 
lui, anumite modificări ale șocului vîrfului inimii şi unele mişcări ale 
peretelui; trebuie știut a sesiza percutor, o mărire a matității cardiace, 
iar la auscultaţie, o frecătură pericardică sau o asurzire a bătăilor cordu- 
lui; iar la examenul general trebuie ştiut a sesiza din tabloul unei insu- 
ficiențe cardiace, faptul că ea nu este de ordin congestiv, prin epuizarea 
forței miocardului, ci este legată de tamponada cordului ori de fixarea 
lui într-o carapace, adică de ordin hipodiastolic; trebuie ştiut apoi, ca din 
îmbinarea acestor 2 categorii de fenomene, să se identifice existența 
unui proces pericardic și natura acestuia. 

Nosologic, afecțiunile pericardice sînt cam aceleaşi cu cele ale pleu- 
relor adică: inflamatorii, neoplazice, distrofice; şi în afară de revărsa- 
tele inflamatorii — exsudative, mai poate fi vorba de hemo- hidro- Și 
pneumopericard. Cum cele mai frecvente afecțiuni sînt ale iglamtiar. 
pericarditele, asupra acestora și a problemelor lor de diagnostic şi de tre 
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tament ne vom opri puţin, în paginile următoare, analizind sub raport 
practic, cele 3 forme principale ale acestora: şi anume, pericardita acută 
uscată, pericardita acută exsudativă-seroasă, pericardita cronică scleroasă- 
adezivă-simfizară-constrictivă. 


PERICARDITELE ACUTE 


Sub raport etiologic, atît forma uscată (al cărei substrat lezional îl 
constituie un depozit fibros pe foiţele pericardice), cît şi cea umedă se- 
roasă (care se caracterizează printr-un exsudat intrapericardic serofibrinos) 
sînt produse de aceiaşi factori cauzali: — unii mai frecvenți ca infecţii 
virale sau paravirale (gripali, coxsackie, mononucleoză infecțioasă, hepa- 
tită virală anicterică, ornitoză, rickettsioze), infecția reumatismală, in- 
fecţia tuberculoasă, infarct sau postinfarct miocardic; — alţii mai rari, 
ca limfoame maligne, colagenoze, procese de vecinătate (neoplasme pul- 
monare, mediastinale, miocardice), afecţiuni pancreatice acute sau cro- 
nice, insuficienţă renală cu azotemie mare, reacții alergice (mai ales 
medicamentoase, vaccinale). Pentru acest motiv desigur, al unității lor 
etiologice, cele 2 aspecte principale de pericardite acute, distincte sub ra- 
portul substratului morfo-lezional și constituind 2 forme anatomoclinice 
deosebite, sînt nu rareori unite între ele, constituind împreună o unitate 
patologică cu 2 faze evolutive: faza uscată de debut, după care se trece 
în faza umedă, exsudativă. 


Sub raport clinic, simptomatologic, oricare ar fi forma, sau faza, ceea 
ce le caracterizează este asocierea unui sindrom local obiectiv (care 
exprimă procesul pericardic) cu un sindrom general infecțios (care expri- 
mă fondul și caracterul infecțios al afecțiunii), la care în forma exsu- 
dativă se mai adaugă un sindrom de insuficientă cardiocirculatorie de 
un tip special, hipodiastolic (exprimînd tamponada cardiacă prin revăr- 
satul intrapericardic). Orientarea către diagnostic o dă sindromul local, 
care relevă semnele afectării pericardului (cu condiția numai ca să se 
facă un examen conştiincios cardio-toracic): prin semnele de inspecție, 
percuție, auscultație. Uneori orientarea spre diagnostic poate porni de la 
sindromul de insuficiență cardiacă, dacă se poate sesiza faptul că aceasta 
este produsă hipodiastolic: este dominată de o mare stază şi hipertensi- 
une în circulația venoasă de întoarcere și se însoţeşte de hipotensiune 
arterială pronunțată şi de puls paradoxal (depinde deci, în bună parte, 
de conştiinciozitatea şi priceperea medicului care vede pe bolnav). 


PERICARDITA ACUTĂ USCATĂ 


Diagnosticul pozitiv se pune pe baza unei triade simptomatice ca- 
racteristice: durere precordială (care poate lipsi însă)--frecătură peri- 
cardică+ sindrom febril infecțios (care poate lipsi şi el, uneori, în anu- 
mite condiţii etiologice). 

Din triadă, elementul fundamental pentru diagnostic este frecătura 
pericardică. Pe baza acesteia, singură chiar, se poate face diagnosticul 
(chiar cînd lipsesc celelalte 2 componente). 
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Tabelul 219 


(0) PERICARDITĂ ACUTĂ USCATA SAU EXSUDATIVĂA 
Diagnostic pozitiv și diferenţial 


FORMA sau FAZA USCATĂ Greşeli posibile 


Diagnostic pozitiv Diagnostic diferențial 
a 
+ Dureri precordiale, imprecise O greşeală: a nu ausculta inima (se 

t palpita + dispnee, neclare, nesemni- ratează diagnosticul, cheia acestu- 
s ica ve EINER n acea ia dînd-o auscultaţia inimii) 

a auscul aia inimii — o frecătură pericar- | A doua greșeală: a confunda frecă- 

dică, ritmată de bătăile cordului (nimic tura pericardică cu un suflu car- 

altceva; sau foarte rar, unele tulburări de diac sau cu o frecătură pleurală. 

ritm, neimportante) Alte greșeli posibile: confuzia cu un 
Febră — în genere neregulată, moderată + infarct pulmonar stîng precordial 

semne generale de infecţie un infarct miocardic i 
Cheia diagnosticului o constituie deci, frecă- o disecție aortică 


tura pericardică! 
De aceea, implicit auscultația cordului (indis- 
pensabilă pentru diagnostic) 


Confirmarea diagnosticului: ekg = voltaj < 
scăzut 
FORMA sau FAZA EXSUDATIVĂ Greşeli posibile 
Diagnostic pozitiv Diagnostic diferențial 


+ O durere precordială vagă, surdă, profundă | O greşeală: simptomele, nefiind ca- 
+ dispnee + tuse + disfagie + disfonie racteristice, a orienta greşit diag- 


(rare) + sughiț (foarte rar) nosticul: spre o afecţiune de plă- 
+ o dispnee de tip special: bolnavul se aşa- mîni, coronare, miocard; sau spre 
ză în genunchi cu perna în braţe; sau aple- o simplă stare infecțioasă generală, 


cat mult în faţă, în 4 labe, în poziţia de scăpînd afectarea cardiopericardică 
rugăciune mahomedană 
Febră cu afectarea stării generale, dar fără 
caractere speciale A f 
La examenul general: tabloul unei tampona- | O altă greşeală: a nu sesiza insufi- 
de cardiace = insuficiență cardiacă, cu ma- | ciența cardio-circulatorie; făcînd 
re umplere în circulaţia venoasă de întoar- diagnostic de ciroză sau de afec- 
cere, adică jugulare foarte turgescente, cia- țiune pulmonară 
noză mare, ficat mare, sensibil la palpare 
şi în acelaşi timp, scădere, neumplere a 
sistemului arterial, cu paloare lividă (pa- 
loare -+ cianoza), puls slab, hipotensiune, 


astenie, tahicardie > 3 F? ; 
La examenul cordului: O alta: sesizînd insuficiența cardio- 


bătăile vîrfului se văd în spațiul IV, TIT, circulatorie, aceasta este conside- 
II, la bolnavul culcat rată congestivă (greşeala cea mai 


matitate cardiacă >, cu unghiul cardiohe- frecventă), nesesizindu-se caracte- 
patic obtuz rul hipodiastolic, de tamponadă. 


zgomote cardiace asurzite în fine: nu s-a sesizat faptul că 


puls slab, paradoxal (scade pînă la dispa- semnele cardiace exprimă revărsat 
riţie, în inspiraţii profunde) ; pericardic, şi nu dilatație a cordu- 
Cheia diagnosticului deci: insuficiența cardio- lui (nu s-a sesizat tamponada) 


circulatorie cu caractere speciale, de tam- 


et tice + febră 
ponadă + modificări stetacus paziti moale plini aed eona 


Confirmare: i 
radiologic = opacitate cardiacă mărită, în diagnosticul de insuficiență cardia 
formă de carafă (baza >) că con atiță (i-au Dipanah 

i ] sau poate de infarc 
bătăile inimii slabe sau neperceptibile ai aaa iai e ri 


ekg: hipovoltaj 


puncţia pericardică scoate lichid 
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Tabelul 220 


O PERICARDITĂ ACUTĂ 
USCATĂ SAU EXSUDATIVA 


Diagnostic etiologic 


Etiologie 


Virală? 

gripă, coxsackie, 
mononucleoză 
infecțioasă, 
hepatită virală, 
ornitoză, psita- 
coză ricketisio- 
ză? 


Clinic 


Noțiunea de epidemie? de ră- 
ceală eliminarea altor cauze 
+ afectare respiratorie, pul- 
monară, fugace 

mediu sugestiv? (păsări etc.) 
-- adenopatii 


Paraclinie 


Leucopenie + monocite, eozi- 
nofile, seroreacţii, 

Izolări de virusuri .., 

+ reacţia Hăngănuţiu + (mo- 
nonucleoză) 


Reumatismală? 


| 


La un timp după o amigdali- | În sînge, leucocitoză, polinu- 


tă? 
+ manifestări articulare sem- 
nificative? (poliartrită fluxio- 
nară, saltantă, mobilă). 
Eventual în trecut,  puseuri 
articulare, amigdaliene + no- 
duli cutanaţi Meineth, eritem 
circinat, nodos? 
Există o infecţie de focar a- 
migdaliană? 
+ mişcări neregulate de tip co- 
reic? bolnavul este un valvu- 
lar? (mitral, aortic?) 


cleoză 

VSH > 

dar mai ales ASLO > 
fibrinogen > 
în secreția faringiană, strep- 
tococ B-hemolitic 
ekg: intervalul PQ > 


Tuberculoasă? 


+ Context tuberculos, pulmo- 
nar, ganglionar, osos, 

E antecedente tbc: ganglioni, 
plămîni, pleure sau în fami- 
lie; eritem nodos? 

+ recent o răceală, debilitare 
(denutriție, efort mintal mare, 
de examene; închisoare...) 


Radiologic: coexistă procese 
pulmonare sau pleurale, ade- 
rențiale tbe 

sputa + b. Koch 
i.d.r. reacție -+ la b. Koch 
lichidul pericardic, cu multe 
limfocite + însămînțare la 
cobai + 


Postinfarctică? 


Colagenotică? 


ameme e a ŘŘŘĖ 


1136 


Debutul a fost marcat de du- 
reri precordiale vii? 

£ hipotensiune arterială, sta- 
re de şoc? 

+ tulburări de ritm cardiac? 


Sau un atare episod a avut 
loc cu cîteva săptămîni mai 
înainte (sindrom Dressler) 


Cadrul clinic cu contextul, o- 
rientează către o LED (ves- 
pertilio și alte erupții; adeno- 
patii, splină >, febră de mai 
mult timp, caracter cronic, 
stare generală alterată ş.a.). 


În sînge: leucocitoză, polinu- 
cleoză, dar mai ales transa- 
minaze >, fibrinogen > în 
zilele următoare 

ekg: semne de necroză mio- 
cardică recentă 

ekg: urmele unei necroze mio- 
cardice 


sînge: anemie, leucopenie ga- 
maglobuline >, + uree > 
dar mai ales celule LE, anti- 
corpi antinucleari, 

în urină: proteinurie şi semne 
de afectare renală 


Tabelul 220 (continuare) 
ei ag 


Etiologie Clinic 


NE ri 


Paraclinie 


De vecinătate? Neoplasm pulmonar, pleural, | examenul radiologic apoi cel 


mediastinal? gastric? sanguin şi general, sînt de 
i Limfoame maligne, mediasti- ajutor pentru diagnostic 

nale, sau cu determinări pe- 

ricardice? 


Mediastinite —? 


Pancreatogenă ? O pancreatită cronică sau acu- | Examene radiologice + diges- 
tă concomitentă? tive 
Coexistă manifestări abdomi- | În lichidul pericardic, ami- 
nale + digestive laze > 
e i e E ia N AA EI 
renală? În urină, elemente patologice: 
Coexistă fenomene toxice ge- proteinurie, cilindrurie etc. 


nerale; limbă, foetor, etc.? 


Nefrogenă? O nefropatie cu insuficiență | în sînge: uree, creatinină > 
+ o istorie de nefrită în tre- 


cut? 
O a a ee 
Alergică? Caracter + subit acut, exsu- | În sînge + eozinofilie even- 
medicamentoasă dativ, exploziv tual i.d.r. + ş.a. teste de la- 
postvaccinală ? Coexistă obișnuit urticarie, borator 


edem Quncke etc. 
Sînt descoperite + condiţii și 
alogene vinovate (prin inte- 


rogator) ; 
L a a Me 
Mixedematoasă? Semne de insuficiență tiroi- | Lichid: Rivalta — 


diană + afectare coronaro- Si albumine > 
miocardică colesterol > 


Idiopatică Cînd nu s-a putut evidenția 
o cauză, un germen 
(poate totuși, unele din aces- 
tea sînt virale, reumatisma- 
le, alergice) 


Chilopericard? Nimic particular. Poate un | Lichid chilos 
limfangiom chistic 


În practică, spre diagnostic se porneşte deseori, de la durerea precor- 
dială, care îndeamnă pe medic să cerceteze cordul, îl face să descopere 
auscultator, frecătura pericardică. Alteori, se ajunge la descoperirea 
acesteia (implicit la diagnostic), datorită examenului clinic conştiincios 
al medicului, care nu a omis auscultarea inimii, Oricum, odată desco- 
perită fiind, frecătura semnează diagnosticul de pericardită uscată; ca 
semn atit revelator cît şi certificator. Manifestările contextuale care se 
adaugă eventual (de tip infecțios, toxic, abdominal, toraco-mediastinal etc.) 
contribuie la întărirea diagnosticului pozitiv, dar mai ales la orientarea 
către natura pericarditei, către substratul ei etiologic. ` 
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Atenţie numai, spre a nu se face anumite greșeli (atenţie deci la di- 
agnosticul diferenţial): — a nu scăpa sesizarea frecăturii pericardice (în 
care caz, diagnosticul de pericardită este ratat); — a nu confunda fre- 
cătura pericardică cu o frecătură pleurală precordială ori cu un suflu 
valvulocardiac, în care caz se greşeşte diagnosticul, — a nu lua frecătura 
drept semn, nu de inflamație pericardică ci de iritaţie de cauză locală, 
prin infarct miocardic; şi nici invers (atenţie deci, la persoane mai în 
vîrstă, la această discriminare importantă şi necesară: pericardită uscată 
inflamatorie ori infarct miocardic cu frecătură pericardică?). 


Diagnosticul etiologic are în vedere, în prim rînd cauzele infecțioase 
posibile: viroze (printre care mononucleoza infecțioasă), infecția reuma- 
tismală, infecția tuberculoasă. Contextul general și infecțios (febră, ma- 
nifestări de tip gripal, adenopatii, artropatii, artropatii fluxionare, ma- 
nifestări pulmonare-t-trecut tuberculos etc.) vin în sprijinul substratu- 
lui inflamator al pericarditei și orientează către etiologia probabilă, care 
va fi precizată prin cercetări suplimentare paraclinice. Concomitent, se 
are în vedere grupul al doilea de cauze, constînd în “procese de vecină- 
tate, capabile a produce o pericardită fibrinoasă, uscată, de iritaţie: nu 
se află în dosul frecăturii pericardice, un infarct miocardic?, o pancrea- 
tită acută sau cronică activă? o mediastinită, un neoplasm mediastinal, 
pleuro-pulmonar, vecin, un limfom? care pot înșela și pentru faptul că 
des se însoțesc și ele de febră. (Atenţie cu deosebire, a nu scăpa infarc- 
tul miocardic! o atare scăpare putînd avea consecințe grave!) În fine, 
se mai iau în considerare, eventuale cauze de ordin general (mai ales 
dacă s-au eliminat precedentele): o insuficiență renală cu mare retenție 
azotată (pericardită uremică) sau o colagenoză, mai ales lupoeritemato- 
viscerita. > : 

După cum se vede, examenul clinic în vederea depistării etiologiei 
trebuie să fie cît mai amplu, neuitînd cordul cu pulsul, tensiunea (in- 
farct?), plămînii, mediastinul, pleurele (tbc, proces mediastinal, pleural, 
vecin?), articulațiile (reumatism?), ganglionii (mononucleoză, leucoză, 
tbc?), abdomenul (pancreas, poliserozită etc.?). Iar paraclinic: în afara 
examenelor curente (sînge, urină), neapărat o electrocardiogramă (care 
confirmă pericardita şi poate descoperi eventual un proces necrotic mio- 
cardic dedesubt), examenul radiologic toracic (vreun proces pleuro-pulmo- 
mediastinal?); şi mai departe, în măsura nevoilor, a dificultăţilor în a găsi 
cauza, ureea în sînge, fibrinogenul și ASLO (pentru reumatism), cerce- 
tări speciale pentru mononucleoza infecțioasă şi pentru lupoeritemato- 
viscerită (reacţia Hăngănuţiu-Paul Bunnel; celule LE, anticorpi anti- 
nucleari). 


Tratamentul este dictat de cauză: antivirale (aspirină, piramidon 
simplu); -antituberculoase (dar numai după ce diagnosticul ca atare & 
fost precizat), antireumatismale (salicilice, corticoizi); şi bineînţeles, tra- 
tamentul infarctului miocardic, a pancreatitei, a procesului mediastinal, 
a nefropatiei, a colagenozei, cînd la baza pericarditei se află o atare con- 
diţie etiologică. 

Pentru viitor, ca probleme; evoluţie spre revărsat serofibrinos (în zilele 
următoare)? spre simfiză pericardică (tardiv)? 
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PERICARDITA ACUTĂ SEROFIBRINOASĂ 


Diagnosticul pozitiv se pune pe baza unei triade simptomatice con- 
stind în simptome şi semne locale cardiace+circulatorii + generale. 

Local: — eventual dureri precordiale, de obicei surde vagi, ca simplă 
senzație de greutate; eventual dispnee, care poate ajunge uneori foarte 
mare, făcînd pe bolnav să adopte unele poziţii particulare; eventual dis- 
fagie, disfonie (rar); — iar la examenul obiectiv: şocul virfului inimii 
nu se vede şi nici nu se palpează, în schimb însă, se pot vedea uneori 
bătăi ritmice în spațiul IV, III sau chiar II intercostal stîng, cînd paci- 
entul este culcat; matitatea cardiacă este mărită, atit înspre stînga cit şi 
spre dreapta, aici depășind marginea dreaptă a sternului şi făcînd un 
unghi obtuz cu matitatea hepatică; auscultator, zgomotele cardiace asur- 
zite, depărtate, şterse sau chiar abolite; în fine, radiologic, opacitate car- 
diacă mărită, mai ales la bază, luînd din cauza aceasta o formă de carafă, 
cu marginile nemişcate sau cu mişcări foarte slabe (bătăile inimii imper- 
ceptibile vizual). 

Circulator, tabloul unei insuficiențe cardio-cireulatorii de tip con- 
gestiv, dar cu unele particularităţi, care fac să se întrevadă că este vorba 
de o insuficienţă cardiacă hipodiastolică (prin tamponadă cardiacă): — 
stază şi hipertensiune foarte pronunţată, în circulația venoasă de întoar- 
«cre (jugulare foarte turgescente, cianoză pronunțată a buzelor, ncut 
mult mărit, de aceea deseori considerat drept cirotic sau tumoral, dar 
sensibil la apăsare şi producind un pronunţat reflux hepatojugular; de- 
seori ascită şi edeme pronunţate ale membrelor inferioare, cianotice); — 
şi în același timp, hipotensiune arterială, cu paloare, tahicardie, astenie, 
apatie, tendință de colaps şi lipotimii; — în plus, încă, puls paradoxal 
(pulsul scade în intensitate, pînă la dispariţie, în cursul unei inspiraţii 
ample). 

General: — febră cu stare infecțioasă şi alterare mai mult sau mai 
puţin pronunţată a stării generale; — în plus, un context de manifestări 
tinînd de condiţia etiologică (articulare, în caz de reumatism; pulmo- 
pleurale, ş.a. în caz de tuberculoză; de tip viral, gripal, colagenotic, ab- 
domino-pancreato-digestiv, alergic etc., după substratul respectiv). 

Pentru a ajunge aşadar, la diagnosticul de pericardită acută exsuda- 
tivă, este nevoie a se întruni triada (sau ecuația) diagnostică următoare: 
semne locale de revărsat pericardic-+semne circulatorii de insuficiență 
cardiacă hipodiastolică4+-semne generale infecțioase şi/sau altele tinind 
de condiţiile cauzale. 

Dar pentru a ajunge la realizarea triadei, este nevoie ca medicul să 
dea atenţie unor indici de sesizare, care trebuie să-i trezească ideea unei 
eventuale pericardite sau măcar să-l orienteze către o posibilă afecțiune 
cardiacă şi să-l facă să examineze cu atenţie cordul, să nu omită acest 
act ori să-l facă precipitat, superficial, incomplet. 

Trebuie să îndrepte gîndul spre o pericardită exsudativă eventuală: 
— o dispnee mare, care obligă pe bolnav să se plece în față, tinind în 
braţe o pernă (semnul pernei), sau să se aşeze în 4 labe (semnul rugă- 
ciunii mahomedane); — descoperirea unei matități precordiale crescute 
și/sau a unei asurziri a zgomotelor inimii; — tabloul unei iarulioane 
cardiace în care izbeşte staza venoasă foarte pronunţată (prin jugulare 


1139 


PERICARDITA ACUTĂ SEROFIBRINOASA 


3 Diagnosticul pozitiv se pune pe baza unei triade simptomatice con- 
stînd în simptome şi semne locale cardiace+ circulatorii + generale. 

Local: — eventual dureri precordiale, de obicei surde vagi, ca simplă 
senzație de greutate; eventual dispnee, care poate ajunge uneori foarte 
mare, făcînd pe bolnav să adopte unele poziţii particulare; eventual dis- 
fagie, disfonie (rar); — iar la examenul obiectiv: șocul vîrfului inimii 
nu se vede ȘI nici nu se palpează, în schimb însă, se pot vedea uneori 
bătăi ritmice în spaţiul IV, III sau chiar II intercostal stîng, cînd paci- 
entul este culcat; matitatea cardiacă este mărită, atât înspre stînga cît şi 
spre dreapta, aici depăşind marginea dreaptă a sternului și făcînd un 
unghi obtuz cu matitatea hepatică; auscultator, zgomotele cardiace asur- 
zite, depărtate, șterse sau chiar abolite; în fine, radiologic, opacitate car- 
diacă mărită, mai ales la bază, luînd din cauza aceasta o formă de carafă, 
cu marginile nemișcate sau cu mișcări foarte slabe (bătăile inimii imper- 
ceptibile vizual). 

Circulator, tabloul unei insuficiențe cardio-circulatorii de tip con- 
gestiv, dar cu unele particularităţi, care fac să se întrevadă că este vorba 
de o insuficienţă cardiacă hipodiastolică (prin tamponadă cardiacă); — 
stază şi hipertensiune foarte pronunţată, în circulaţia venoasă de întoar- 
«ete (jugulare foarte turgescente, cianoză pronunţată a buzelor, Icat 
mult mărit, de aceea deseori considerat drept cirotic sau tumoral, dar 
sensibil la apăsare şi producînd un pronunţat reflux hepatojugular; de- 
seori ascită şi edeme pronunţate ale membrelor inferioare, cianotice);, — 
și în același timp, hipotensiune arterială, cu paloare, tahicardie, astenie, 
apatie, tendință de colaps şi lipotimii; — în plus, încă, puls paradoxal 
(pulsul scade în intensitate, pînă la dispariţie, în cursul unei inspiraţii 
ample). 

General: — febră cu stare infecțioasă și alterare mai mult sau mai 
puţin pronunţată a stării generale; — în plus, un context de manifestări 
ținînd de condiţia etiologică (articulare, în caz de reumatism; pulmo- 
pleurale, ş.a. în caz de tuberculoză; de tip viral, gripal, colagenotic, ab- 
domino-pancreato-digestiv, alergic etc., după substratul respectiv). 

Pentru a ajunge așadar, la diagnosticul de „pericardită acută exsuda- 
tivă, este nevoie a se întruni triada (sau ecuaţia) diagnostică următoare: 
semne locale de revărsat pericardic+- semne circulatorii de insutiae ge 
cardiacă hipodiastolică+semne generale infecțioase și/sau altele ţin 
de condițiile cauzale. ua > edicul: să 

Dar pentru a ajunge la realizarea triadei, este nevoie ca medicul s 


- dea atenţie unor indici de sesizare, care trebuie să-i trezească ideea unei 
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foarte turgescente, ficat mare, sensibil palpator, ascită ș.a.) concomitent cu 
o circulaţie arterială precară (hipotensiune, puls mic, tahicardie, tendinţă 
la colaps și lipotimii). 

Atenţie însă, chiar la: — o durere precordială simplă, vagă; — o dis- 
pnee oarecare, o disfagie, o disfonie, un sughiţ intempestiv; — o cu- 
rioasă schimbare a locului unde se văd bătăile inimii; atari cazuri obli- 
gînd la un examen atent al cordului (chiar dacă nu sugerează direct, 
existenţa unei pericardite). 


Un examen clinic obiectiv minuţios, poate duce, la un diagnostic 
prezumtiv de pericardită exsudativă, chiar numai pe baza datelor clinice: 
cu cît s-au întrunit mai multe (din cele mai înainte arătate) cu atit mai 
probabil este diagnosticul. 


Pentru precizare este nevoie însă, de examen radiologic (care vizua- 
lizează lichidul pericardic prin aspectul de carafă al umbrei şi nepulsa- 
tilitatea ei sau slaba pulsatilitate), de asemenea (poate şi de puncţia peri- 
cardică (care nu numai că evidenţiază lichidul, dar permite și studiul lui 
în vederea diagnosticului etiologic). 


Cîteva erori şi confuzii diagnostice se pot face. Ele trebuie însă evi- 
tate, printr-un diagnostic diferenţial atent: — se poate să nu se eviden- 
țieze semnele locale sau generale ale pericarditei și astfel să se rateze 
diagnosticul prin defect de examinare, de recoltare a semnelor; — se 
poate să nu se observe că este vorba de o insuficiență cardiacă hipo- 
diastolică şi să se facă diagnostic de insuficiență cardiacă congestivă sim- 
plă (diagnostic greșit deci, de unde și ineficienţa terapiei digitalice); sau 
matitatea precordială crescută ori asurzirea zgomotelor cordului să fie 
puse pe seama unei miocardite; să se greșească astfel, diagnosticul, prin 
defect de interpretare semiologică, încît, după cum se vede, diagnosticul 
pozitiv şi evitarea greșelilor de diagnostic ţin de buna examinare a bol- 
navului și de corecta interpretare a semnelor: acestea sînt condiţiile 
către care trebuie să tindă medicul pentru a nu greși. 

Pentru diagnosticul etiologic: aceleaşi sînt cauzele posibile, ca şi pen- 
tru pericardita acută uscată; și aceleaşi judecăţile ca şi acţiunile nece- 
sare, pentru a ajunge la recoltarea, însumarea, interpretarea datelor prin 
care se realizează ecuaţia diagnostică. (A se vedea deci, capitolul ante- 
rior, al pericarditei uscate.) Două cauze sînt totuşi, de exclus, aici: in- 
faretul miocardic acut și insuficiența renală (care produc pericardite 
uscate dar nu exsudative). În schimb se adaugă două alte cauze posibile: 
o reacţie alergică (rar) şi o stare postinfarect miocardic (sindromul Dress- 
ler). În caz de alergie trebuie să frapeze apariţia oarecum explozivă a 
tulburărilor, contextul clinic (urticarie, edem Quincke etc.), eosinofilia 
cvasiconstantă în atari cazuri; iar în caz de sindrom Dressler, faptul că 
pericardita apare la cîteva săptămîni după un infarct miocardic (cunos- 
cut ulterior prin ekg), însoţindu-se de febră. Ancheta clinică trebuie să 
aibă în vedere, așadar, diferitele condiţii care au fost menţionate. 


Tratamentul este şi aici, dictat de cauza pericarditei. 


Pentru viitor: atenţie la eventuala evoluţie spre simfiză pericardică, 
după resorbţia lichidului; deci urmărire periodică şi tratamente cu corti- 
coizi (antibiotice) în cazul unei asemenea ameninţări. 
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PERICARDITA ACUTĂ PURULENTĂ 


Diagnosticul pozitiv, se bazează pe aceeaşi ecuaţie ca în pericardita 
acută serofibrinoasă, dar componenta infecțioasă fiind mai accentuată, 
mai severă. 

Local: — simptome mai accentuate în genere, pentru a atrage atenţia 
cordului (durere precordială, dispnee, eventual disfagie, disfonie, sughiţ) 
dar neclare, insuficiente pentru a marca faptul că este vorba de o peri- 
cardită; — semne obiective, de revărsat pericardic, aceleași ca în peri- 
cardita seroasă, dar mai puţin clare şi ele (matitate precordială mărită, 
șocul vîrfului dispărut, zgomotele cardiace imperceptibile auscultător), 
în bună parte și din dificultatea relativă a examenului (cauzată de du- 
reri, dispnee, starea generală mai alterată). 

General: — sindrom infecțios sever, grav, marcat de o febră mare, 
oscilantă, cu frisoane în genere; transpiraţii profuze, alterare profundă 
a stării generale; totul fie în cadrul unei boli infecțioase generale grave 
(scarlatină, pneumonie ş.a.), fie în cadrul unei stări septicemice severe, 
deseori cu embolii septice şi afectări viscerale diverse (ficat, rinichi, 
miocard ș.a.), fie în cadrul unei infecţii localizate, la distanță, dar deo- 
sebit de violentă (o inflamație anexială, visceroabdominală, flebitică, ş.a.), 
cu mare capacitate diseminantă; — concomitent, manifestări circulatorii 
marcînd o tamponadă cardiacă (tablou de insuficienţă cardiacă hipo- 
diastolică) şi în același timp de afectare toxică a miocardului (tulburări 
de ritm, hipotensiune marcată). 

În procesul elaborării diagnosticului, se înțelege că totul depinde de 
identificarea clinică a revărsatului pericardic: cheia stînd în a sesiza 
faptul că în cavitatea pericardică s-a produs un revărsat (deci un bun 
examen clinic obiectiv); apoi de sesizarea sau măcar suspiciunea ca 
acesta este purulent, din severitatea fenomenelor infecțioase şi amploa- 
rea cadrului acestora (deci perspicacitate). 

Iar precizarea o dă examenul radiologic, pe de o parte (marcînd pre- 
zenţa lichidului pericardic) şi puncţia pericardică, pe de alta (aceasta re- 
levînd caracterul purulent al revărsatului). 


Greşeli de diagnostic se pot produce ușor (şi se greşeşte relativ des): 
— în primul rînd, prin nesesizarea celor 2 sindroame revelatoare (de 
revărsat pericardic, de tamponadă cardiacă), ele fiind pierdute des în no- 
ianul fenomenelor infecțioase dominante și scăpate la un examen fizic 
superficial, insuficient (defect de examinare), iar fenomenele cardio- 
circulatorii fiind în genere, atribuite unei afectări miocardice (defect de 
interpretare clinică), — şi chiar dacă a fost sesizat revărsatul pericardic, 
se poate ignora caracterul lui purulent sau se poate subevalua amploa- 
rea lui și a tamponadei, încît se poate pierde momentul oportun al unei 
acţiuni terapeutice utile, ajungîndu-se astfel, la pierderea bolnavului (de- 
fect de interpretare şi de acţiune terapeutică salutară). Pentru a nu se 
greşi deci, este nevoie de un examen clinic serios al cordului, completat 
de examen radiologic-lk-puncţie pericardică (exploratoare şi evacuatoare). 

Dar chiar cînd diagnosticul pozitiv a fost făcut corect şi s-au evitat 
greşelile posibile, care pîndesc acest diagnostic, mai sînt încă o sumă de 
alte probleme de diagnostic, care trebuie rezolvate: — alte seroase prin- 
se? deci pericardită simplă ori poliserozită? (deci examen atent al ple- 
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urelor şi abdomenului), — alte focare infecțioase? primare, de întreți- 
nere sau secundare, de difuziune? (deci examen integral, serios); — ger- 
menul în cauză? (deci cercetarea microbiologică), — eventuale condiţii 
etiologice favorizante? locale (procese mediastinale sau pleurale înveci- 
nate) sau generale (diabet, anemie, ateroscleroză, afecţiuni hepatice sau 
renale, defecte imunologice, coagresiuni toxice exogene etc.)? 

Şi tot aşa, este de văzut, în perspectivă, evoluţia posibilă sau proba- 
bilă: — diseminări microbiene în alte organe şi țesuturi? (supuraţii în 
plămîni, articulaţii, creier etc.?); — afectări toxice viscerale? (miocard, 
ficat, rinichi etc.). 

După acest bilanţ clinic (+ajutorul investigaţiilor paraclinice) se tre- 
ce la tratament, care vizează infecția de bază şi este condusă după ger- 
menul în cauză, cu doze mari de antibiotice adecvate. În plus, evacua- 
rea puroiului pericardic prin puncţii sau chirurgical. 


PERICARDITA CRONICĂ SCLEROASĂ, USCATĂ, 
ADEZIVĂ, SIMFIZARĂ, CONSTRICTIVĂ 


În această formă de pericardită, procesul se constituie lent, începînd 
insidios, evoluînd progresiv; fără manifestări sau cu manifestări vagi. 
Uneori urmează unei pericardite acute, mai mult sau mai puţin clară, 
evidentă; alteori se produce cu totul ocult, latent, fără un moment acut, 
evident, clar. Pe măsură ce procesul progresează, apar simptome locale 
şi consecinţe circulatorii generale, prin care afecțiunea se manifestă, de- 
vine clinic evidentă. Depinde de medic, de cunoștințele, de perspicaci- 
tatea şi abilitatea lui, de a sesiza manifestările respective, de a se îndrep- 
ta prin ele spre cord şi a da o interpretare judicioasă, semnelor recol- 
tate. 


Diagnosticul pozitiv are la bază o ecuaţie simplă, cu 2 componente: 
semne locale trădînd (sau măcar sugerînd) existența unei scleroze a țe- 
suturilor precordiale+- semne periferice de insuficienţă cardiocirculatorie 
cu caractere speciale, de hipodiastolie. Ecuaţie simplă, după cum se vede, 
dar delicată (şi dificilă uneori) fiindcă cere medicului oarecare experi- 
ență și putere de pătrundere, pentru a identifica prin anumite caractere 
fine, cele două componente sindromice. Şi totuşi este posibil; şi nu este 
foarte greu. 

Local, trebuie să frapeze cîteva simptome, dar mai ales semne fine, 
care să sugereze posibilitatea unei scleroze precordiale: — ca simptome, 
eventuale, dureri precordiale, vagi în genere, uneori sub formă de jenă, 
de greutate; apoi, uneori de asemenea, o oarecare jenă respiratorie la 
efort, senzaţia de strînsoare, de opresiune respiratorie; apoi palpitaţii 
eventual (simptome care nu sugerează pericardita, afecțiunea, dar au 
meritul să atragă atenţia asupra cordului și invită la examinarea lui); — 
ca semne, retracţii intercostale precordiale, fixe sau ritmice, sistolice; sau 
o retracţie a jumătăţii inferioare a sternului care se accentuează în in- 
spiraţii profunde (semnul Wenckebach); şocul vîrfului slab și imobil în 
raport cu schimbările de poziţie a corpului (rămîne fix, cînd bolnavul 
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se culcă pe stînga, necoborind cu 1—2 cm ca în mod normal 


diacă normală; dar zgomotele cardiace stinse, slabe, depărtate, 


Gene al, tabloul unei insuficiențe cardiace globale, mai mult sau mai 
puţin pronunţat, dar avînd cîteva caractere speciale, care privite cu a- 


); matitate car- 


tenție sînt capabile să semnaleze unui medic 
că este, vorba de o insuficienţă cardio-circulatorie hipodiastolică (şi nu 
congestivă): — mare, foarte mare umplere şi hiperpresiune a sistemului 
venos, cu jugulare foarte turgescente, ficat foarte mărit şi sensibil la 
presiune, cu mare reflux hepato-jugular, cianoză mare, edeme mari, mai 
totdeauna ascită; — în contrast, sistemul arterial oarecum mai gol, cu 
hipotensiune arterială, puls mic, tahicardie, tendință la colaps sau lipo- 
timii; — în fine, uneori puls paradoxal, adică slăbire pină la dispariţie 
a pulsului, în cursul unei inspiraţii profunde (toate acestea trădind o difi- 
cultate de umplere și de golire a inimii, o scădere a amplitudinilor sisto- 
lice şi diastolice, prin carapacea scleroasă care s-a constituit în jurul ei, 
anchilizînd-o aproape). 

Dacă la aceste 2 grupe sindromice (suficiente, prin ele, de a sugera și 
a permite diagnosticul prezumtiv de pericardită adezivă), se mai adaugă 
informaţia că pacientul a suferit în trecut de o pericardită acută seroasă 
sau numai uscată, atunci diagnosticul devine mai sigur. lar dacă se 
face examen radiologic şi acesta relevă o inimă de dimensiuni normale 
(fenomen surprinzător şi contrastant cu insuficienţa cardiocirculatorie a 
bolnavului), atunci diagnosticul este cert. Se mai pot găsi, radiologic, 
plăci calcificate sau un contur mai estompat, care și ele se înscriu pen- 
tru diagnostic; iar ekg, voltaj redus şi semne de afectare subepicardică. 
Şi încă o confirmare o poate aduce cateterismul cardiac, (care aduce lă- 
muriri și în ce privește gradul și modalităţile de repercusiune circula- 
torie hemodinamică, a procesului pericarditic). 


avertizat, competent, faptul 


Greşeli posibile sînt puţine, dar grave (Diagnostic diferenţial): — du- 
rerile şi dispneea, interpretate superficial, pot fi socotite drept semne 
de afectare coronaromiocardică sau pleuro-pulmonară, orientînd greşit 
şi ineficient, tratamentul; — iar nesesizarea semnelor pericardice şi a 
caracterului hipodiastolic al insuficienţei circulatorii, poate duce la dì- 
agnosticul fals de insuficiență cardiacă congestivă, implicit la un trata- 
ment digitalic ineticace, ba chiar dăunător eventual. : 

De primă importanţă după ce diagnosticul pozitiv a fost fixat, sînt 
măsurile terapeutice. Tratament medical nu există, Doar tratament chì- 
rurgical, de eliberare a cordului din carapacea lui anchilozantă. Deci 
bolnavul trebuie internat; de preferință într-un spital sau într-o clinică 
cu profil cardiologic, unde să se întreprindă un studiu amănunțit, vizînd 
întinderea leziunilor și consecinţele circulatorii în amănunte, (datele 
fiind utile pentru orientarea intervenţiei), atat ati 

ic si un tratament etiologic sint necesare: Hai da 
în A g ei Fiindcă un tratament etiologic medical are o Valoa 
redusă: leziunile o dată produse, sînt ireversibile; dar tratament Lepe a 
opri evoluţia lor (în caz de tuberculoză, de infecţie ideia m M a9 
azotemie cronică, de colagenoză, de procese mediasiinppieura e vena 
matorii), Este însă necesar și în caz de intervenţie edi iei A ra 
cu un timp înainte, el face ca procesul cauzal să se oprease: n g 
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tate, să se stingă, și intervenţia să se efectueze pe ţesuturi inactive din 
punct de vedere inflamator, lipsite de posibilitatea unor reavivări prin 
intervenţie; aplicat apoi după operaţie, tratamentul medical etiotrop 
împiedică eventuale recrudescenţe, recidive. Pentru aceste motive, o 
anchetă etiologică, ducînd la depistarea cauzei pericarditei, poate fi utilă 


și merită a fi efectuată. 


Tabelul 221 


O PERICARDITĂ CRONICĂ, ADEZIVĂ, SIMFIZARĂ 


————————————————————————————————— 


DIAGNOSTIC POZITIV 


Simptome neclare, puţine, inconstante (ra- 
reori evocatoare, sugestive; mai deseori 
eronante, orientînd greșit) 


Semne clinice: 


hepatomegalie sensibilă la apăsare 

+ reflux hepato-jugular 

+ ascită + splenomegalie 

Dar se observă în plus: refluxul hepato- 
jugular la presiunea pe ficat, edeme ale 
membrelor inferioare, cianotice, reci, tur- 
gescența jugularelor, cianoza buzelor + 
varicozităţi la bazele toracelui 

Dacă se observă că coexistă hipotensiune 
arterială, de asemenea puls paradoxal, 

iar la examenul cordului, matitatea nu es- 
te mărită, și nu depăşeşte în dreapta, 
marginea sternului 

se mai observă apoi + retracţii intercos- 
tale, fixe sau ritmice, şocul virfului slab 
sau absent şi fix, zgomotele cardiace scă- 
zute, asurzite. 

Paraclinic: radiologic, umbra cardiacă nor- 
mală, nemărită, cu contururi vagi, şter- 
se, estompate cu bătăile de-abia vizibile 
sau nesesisabile 

uneori cu depuneri calcare; 

Ekg: microvoltaj, semne de leziune sub- 
epicardică + T negativ, 

Presiunea venoasă >, timp de circulaţie > 


+ dureri precordiale (mai ales ca jenă 
precordială), 

+ dispnee de efort, 

+ senzaţie de plenitudine abdominală, 
greutate în hipocondrul drept 

+ astenie 


Poate duce la diagnosticul de ciroză 
hepatică hipertrofică sau la cel de 
neoplasm hepatic. 

Cu aceste manifestări, revelatoare, se 
trece spre diagnosticul de insuficiență 
cardiocirculatorie care este conside- 
rată drept congestivă 


Acum trebuie să apară ideea că este 
vorba de un proces pericarditic, ade- 
renţial, simfizar. 

Orientarea spre diagnosticul real, de- 
pinde deci, de examenul cordului (con- 
ştiinciozitate, competenţă):' el trebuie 
să sesizeze semnele evocatoare de sim- 
fiză-scleroză. 


Examenul radiologic şi cel ekg vin să 
confirme supoziţia diagnostică făcută 
pe baza datelor clinice 


Necesare doar în cazuri incipiente, ne- 
clare clinic 


După cum se vede, diagnosticul pozitiv se poate face clar şi relativ uşor, pe 
baza datelor clinice; cu condiţia ca examenul fizic atent, să recolteze semnele ca- 
racteristice, evocatoare (iar medicul să le cunoască semnificaţia; să vadă în ele 
insuficiența cardiacă hipodiastolică +- existența unui proces pericardic scleros, sim- 


fizar), 


Atenție la erorile posibile: ciroză hipertrofică, neoplasm hepatic, insuficiență 


cardiacă congestivă simplă, 
Ecuația diagnostică este deci: 


bdo- 
Pornind de la simptome imprecise (dureri precordiale, dispnee, greutate abc 
minală etc,), sau de la o hepatomegalie (atenție a nu se confunda cu o hepatopatie), 
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tate, să se stingă, și intervenţia să se efectueze pe țesuturi inactive din 
punct de vedere inflamator, lipsite de posibilitatea unor reavivări prin 
intervenţie; aplicat apoi după operaţie, tratamentul medical etiotrop 
împiedică eventuale recrudescenţe, recidive, Pentru aceste motive, o 
anchetă etiologică, ducînd la depistarea cauzei pericarditei, poate fi utilă 


și merită a fi efectuată, 


Tabelul 221 


O PERICARDITĂ CRONICĂ, ADEZIVA, SIMFIZARĂ 


memene a a 
DIAGNOSTIC POZITIV 


Simptome neclare, puține, inconstante (ra- 
reori evocatoare, sugestive; mai deseori 
eronante, orientînd greșit) 


Semne clinice: 


hepatomesalie sensibilă la apăsare 

+ reflux hepato-jugular 

+ ascită + splenomegalie 

Dar se observă în plus: refluxul hepato- 
jugular la presiunea pe ficat, edeme ale 
membrelor inferioare, cianotice, reci, tur- 
gescența jugularelor, cianoza buzelor + 
varicozităţi la -bazele toracelui 

Dacă se observă că coexistă hipotensiune 
arterială, de asemenea puls paradoxal, 

iar la examenul cordului, matitatea nu es- 
te mărită, şi nu depăşeşte în dreapta, 
marginea sternului 

se mai observă apoi + retracţii intercos- 
tale, fixe sau ritmice, șocul vîrfului slab 
sau absent şi fix, zgomotele cardiace scă- 
zute, asurzite. 

Paraclinic: radiologic, umbra cardiacă nor- 
mală, nemărită, cu contururi vagi, şter- 
se, estompate cu bătăile de-abia vizibile 
sau nesesisabile 

uneori cu depuneri calcare; 

Ekg: microvoltaj, semne de leziune sub- 
epicardică + T negativ, 

Presiunea venoasă >, timp de circulaţie > 


+ dureri precordiale (mai ales ca jenă 
precordială), 

+ dispnee de efort, 

Ł senzaţie de plenitudine abdominală, 
greutate în hipocondrul drept 

+ astenie Ă 


Poate duce la diagnosticul de ciroză 
hepatică hipertrofică sau la cel de 
neoplasm hepatic. 

Cu aceste manifestări, revelatoare, se 
trece spre diagnosticul de insuficienţă 
cardiocirculatorie care este conside- 
rată drept congestivă 


Acum trebuie să apară ideea că este 
vorba de un proces pericarditic, ade- 
renţial, simfizar. 

Orientarea spre diagnosticul real. de- 
pinde deci, de examenul cordului (con- 
știinciozitate, competenţă):: el trebuie 
să sesizeze semnele evocatoare de sim- 
fiză-scleroză. 


Examenul radiologic şi cel ekg vin să 
confirme supoziţia diagnostică făcută 
pe baza datelor clinice 


Necesare doar în cazuri incipiente, ne- 
clare clinic 


După cum se vede, diagnosticul pozitiv se poate face clar şi relativ uşor, pe 
baza datelor clinice; cu condiţia ca examenul fizic atent, să recolteze semnele ca- 
racteristice, evocatoare (iar medicul să le cunoască semnificația; să vadă în ele 
insuficiența cardiacă hipodiastolică -- existența unui proces pericardic scleros, sim- 


fizar). 


Atenţie la erorile posibile: ciroză hipertrotică, neoplasm hepatic, insuficiență 


cardiacă congestivă simplă. 
Ecuația diagnostică este deci! 


Pornind de la simptome imprecise (dureri precordiale, dispnee, greutate abdo- 
minală etc), sau de la o hepatomegalie (atenţie a nu se confunda cu o hepatopatie), 
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Tabelul 221 (continuare) 


dar care este sensibilă, palpator mai ales, sau de la tabloul general care indică o 
insuficiență cardiacă (atenţie a nu rămîne la diagnosticul de congestivă). 


Observind caracterele particulare ale in- Remarcind, la examenul cordului, că 

suficienței cardiace se remarcă faptul că există semne de fibroză  pericardică 

ea este hipodiastolică  (-+- hipotensiune, simfizară, formînd o cuirasă pericar- 

puls paradoxal, stază  venoasă foarte dică (retracţii intercostale, vîrf greu 

pronunţată ...) perceptibil și fix în raport cu modi- 
ficări de poziţie ale corpului, matitate 
nemărită, zgomote cardiace slabe, sur- 
de) 


Se emite diagnosticul prezumtiv de pericardită simfizară cu insuficiență car- 


diacă hipodiastolică.. Diagnostic care este certificat apoi prin datele radiologice și 
ekg (+ cele de circulaţie, implicit cateterismul cardiac). 


DIAGNOSTICUL ETIOLOGIC 


Interesează doar dacă este un tbc, reumatism, colagenoză, uremie; pentru a în- 
cerca oprirea procesului, în vederea intervenţiei chirurgicale. 


DIAGNOSTICUL MORFOFUNCȚIONAL 


Este mai important: amploarea sclerozei, sedii principale, răsunet circulator 
(diastolă, sistolă); pentru a putea calcula şansele unei intervenţii chirurgicale şi 
datele tehnice în acest sens. 


INSUFICIENŢA CARDIACĂ 
ȘI DIFERITELE EI FORME 


ELEMENTE ŞI PRINCIPII DE DIAGNOSTIC 
PROBLEME DE DIAGNOSTIC: DEFINIȚII, DILEME 
ERORI POSIBILE 


Insuficiența cardiacă, adică incapacitatea inimii de a menţine fluxul 
normal al sîngelui în arborele circulator, are o individualitate fiziopato- 
logică şi clinică destul de clară. Din defectul hemodinamic arătat, rezultă 
o defectuoasă distribuţie a masei sanguine în rețeaua circulatorie: şi acest 
fapt se răsfrînge în numeroase repercusiuni şi consecințe asupra ţesuturi- 
lor și viscerelor, asupra proceselor biochimice și a funcțiilor vitale, care fac 
din insuficiența cardiacă un sindrom cu simptomatologie amplă poli- 
Viscerotisulară suficient de caracteristică, pentru a putea fi identificat cu 
relativă ușurință, Iar dacă tulburarea hemodinamică durează (adică staza 
în rețeaua venoasă), perturbările periferice și viscerale tind să se perpetu- 
eze, să se fixeze, să determine alterări şi tulburări de durată, încît cu 
timpul insuficiența cardiacă se transformă într-o adevărată boală poli- 
Viscerotisulară, greu sau insuficient reversibilă. 
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Cauzele posibile sînt multe; și ele acționează prin mai multe meca- 


nisme patogenice: 


— leziuni valvulare ale celor 4 orificii ale inimii, mai ales ale celor 
din inima stingă; hipertensiunea arterială, afecţiuni pulmonare scăzind 
patul vascular pulmonar, în fine shunturi arteriovenoase; care constituind 
obstacole în calea fluxului sanguin sau producînd contracurente, solicită 
suplimentar inima, o fac să cheltuie energie în plus, o obosesc, o epuizează 
mai mult sau mai puţin curînd; 


Tabelul 222 


ETIOPATOGENIE ÎN INSUFICIENȚĂ CARDIACA 


Cauze | Mecanism. Patogenie 


EPUIZAREA MIOCARDULUI PRIN BARAJE ÎN CALEA UNDEI SANGUINE 


A.=hipertensiune arte- 

~ rială 

B.=stenoză sau insuficiență 
aortică 

C.=stenoză sau boală 
mitrală; defect septal 


'D.—afecțiuni pulmonare re- 


ducînd patul vascular, 
creînd hipertensiune 
pulmonară 

E.=stenoza sau insùficienț 
orificiului arterei pul- 
monare 

F.—stenoză sau insuficien- 
tă tricuspidă 

G.=şhunturi, anevrisme 
arterio-venoase 


Constituind obstacole în ca- 

lea fluxului sanguin (,„ba- 
raje“),. aceste stări pato- 
logice solicită suplimen- 
tar cordul, îl obligă la un 
supraefort, îl fac să chel- 
tuiască permanent energie 
în plus, îl obosesc, îi re- 
duc forța de rezervă, îl 
duc astfel la epuizare mai 
repede (mai ales dacă se 
adaugă solicitări compli- 
mentare — de efort; sau 
afectări miocardice scă- 
zînd energia lui) 


EPUIZAREA MIOCARDULUI PRIN AFECTAREA SUBSTANȚEI CONTRACTILE 


A. Necroze miocardice is- 
chemice (prin trombo- 
ză coronariană, postin- 
farct miocardic) 

B. Simpla ischemie-hipoxie 
a miocardului (cardio- 
patie ischemică, boală 
coronariană) ; 


C., Alterări ale miocardu- 
lui prin inflamații (in- 
fecţie reumatismală, dif- 
terie, febră tifoidă, in- 
fecții de focar), toxice 
(tutuñ, alcool, CO), ca- 
renfe (vitaminice, protei- 
ce, anemii), distrofii (a- 


teroscleroză, hemocro-= 
matoză) disendocrine 
(hiper- sau  hipotirol= 
dism...) ete, 


Afectînd miocardul în sub- 


stanţa lui contractilă (fi- 
bra miocardică) şi chiar în 
interstiții, cauzele men- 
ţionate produc o scăderea 
energiei potențiale a muş- 
chiului cardiac, scăderea 
forței de rezervă a cor- 
dului; încît duc mai repe- 
de la epuizarea acestuia, 
la cedarea, decompensarea 
cardiacă (mai ales dacă se 
adaugă solicitări suplimen- 
tare). 

Se produce o spoliere di- 
rectă a troficității, tonici- 
Su energiei  miocardu-= 
u 
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Tabelul 222 continuare) 


Cauze 


Mecanism, Patogenie 


INEFICIENŢA MIOCARDULUI PRIN HIPODIASTOLIE, INCAPACITATEA 
DE FOLOSIRE A FORȚEI MIOCARDULUI 


A. Pericardită cronică fi- 
broasă aderenţială; a- 
deziv-constrictivă 


B. Pericardită  exsudativă 
sau hidropericard 


C. Un proces pulmo-media- 
stinal drept inferior, 
comprimînd puternic 
ventriculul drept + a- 
triul drept: 


O 
O 
O 


A ENERGIEI 
Tulburări de ritm, constînd 
în: 
A. Tahicardii cu alură ma- 
re 


B. Aritmii prin bătăi omi- 

se (pauze sinusale, bloc 

i sinoatrial, bloc atrio- 
ventricular) 

C. Aritmii cu bătăi ine- 


ficace (extrasistole ven- 
triculare, aritmia com- 


pletă cu mare disociație 
cord-puls) 


A. Prinzînd cordul într-o 
carapace, strîngîndu-], 
realizează o „ankiloză“ 
cardiacă: îi reduce sen- 
sibil mișcările diastolice- 
sistolice 


B. Comprimînd cordul, tam- 
ponîndu-l, produce de 
asemenea o reducere a 
mişcărilor de distensie, 
diastolice 


Scăzîndu-se capacitatea de 
dilatare diastolică scade 
forța sistolică (în pericar- 
dita adezivă, aceasta e a- 
fectată şi direct), deci efi- 
ciența contracțiilor cardia- 
ce, ducînd şi la o mai ra- 
pidă epuizare a inimii. 

E vorba aici, nu de slăbi- 
rea forței cordului ci de 
ineficienţa acestuia, din 
cauza condiţiilor de hipo- 
diastolie 


EFICIENŢA SCĂZUTĂ A MIOCARDULUI, PRIN HIPODIASTOLIE 
SAU BĂTĂI RATATE + EPUIZARE RAPIDĂ PRIN FOLOSIREA NEECONOMICOASĂ 


Diastola fiind redusă în 
timp şi spaţiu, forța sisto- 
lică este scăzută şi ea; 
cordul se contractă neeco- 
nomicos, cu mare consum 
de energie pentru randa- 
mentul respectiv. 

Cordul activează  neecono- 
micos, o parte din efort e 
inutil, e suplimentar; deci 
se ajunge mai repede la 
oboseală, epuizare. 

Prin împiedicarea desfăşu- 
rării normale a contracții- 
lor cardiace, oboseală ra- 
pidă a miocardului, epui- 
zarea forţei de rezervă a- 

poi a celei active 


— leziuni miocardice ca necroze urmînd intfarctelor, cardiopatia ische- 
mică coronariană, alterări prin inflamații, toxice, carențe, stări distrofice, 
disendocrine etc,; care scad substanța contractilă a inimii, scad astfel ener- 


gia potențială a acesteia, ducînd repede la epuizarea ei; 
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— leziuni pericardice, adezive sau lichidiene, care fixînd inima, blo- 
cînd-o (cele adezive) sau comprimînd-o, tamponînd-o (cele lichidiene), o 
împiedică să se destindă în diastolă scăzîndu-i astfel forța de contracție 
sistolică, implicit eficiența hemodinamică (după cum se vede, este vorba 
aici nu de o insuficienţă a inimii ci de ineficienţa ei din cauza condiţiilor 
externe care îi împiedică desfășurarea normală a contracţiilor); 

— tulburările de ritm şi frecvență a inimii, constînd în tahicardii cu 
alură foarte mare (în care diastola este foarte redusă ca timp și amploare, 
implicit forţa sistolei, deci tot o ineficiență prin hipodiastolie) sau în mul- 
tiple bătăi omise sau ineficace, cum se întîmplă în blocuri, în aritmia com- 
pletă, în extrasistolele ventriculare (ceea ce duce la un consum de ener- 
gie inutilă, fără randament, deci la epuizare rapidă a inimii). 

Este bine ca în identificarea insuficienţei cardiace să se țină seama și 
de cauza ei; precum şi de mecanismul patogenic. Cauza să fie căutată, pre- 
cizată, pentru că uneori ea poate fi abordată terapeutic (și mai totdeauna 
acest lucru este necesar, cînd este posibil). Este bine mai ales, să se deo- 
sebească adevăratele insuficiențe cardiace, de epuizare, zise congestive, de 
aşa-numitele insuficiențe hipodiastolice (din ultimele 2 categorii) în care, 
cum am arătat, decompensarea circulatorie nu este datorită unei epuizări 
a forței miocardului (cel puţin iniţial) ci incapacității acestuia de a-şi 
desfășura normal activitatea contractilă, împiedicat fiind de anumite con- 
diții; pentru că în acestea, tratamentul etiologic, urmărind suprimarea 
cauzei, este indispensabil, obligator (tonicardiacele neavînd rost). 

Cît priveşte formele clinice şi acestea sînt variate: 

— insuficiență cardiacă stingă, dreaptă, globală (după partea inimii 
care a suferit decompensarea, exclusiv sau prevalent); 

— insuficiență acută, subacută, cronică (după caracterul desfăşurării); 

— formă ușoară, medie, gravă, îreductibilă (după intensitate). 

Şi forma clinică trebuie precizată şi formulată în diagnosticul insufi- 
cienței cardiace, pentru ca identitatea acesteia să fie cît mai bine contu- 
rată iar tratamentul să poată fi cît mai bine, mai adecvat, formulat. 


INSUFICIENȚA CARDIACĂ GLOBALĂ 


Diagnosticul în forma comună, clară, este destul de uşor de făcut 
prin ansamblul datelor clinice, care însumează pe de o parte semne car- 
diace de afectare şi de oboseală a inimii iar pe de altă parte semne extra- 
cardiace multiple legate de staza venoasă. 

Sugestive sînt, în primul rînd, dispneea bolnavului la efort (care îl 
împiedică a se mişca repede, îi restringe activitatea) apoi dispneea de de- 
cubit (care apare mai tîrziu, marcînd o fază mai înaintată, dar este mai 
sugestivă), sau/și cianoza buzelor (eventual şi a pomeţilor şi nasului) care 
împreună cu aspectul esuflant, gifiitor al bolnavului, îi conferă acestuia 
o înfățișare evocatoare, de persoană a cărei ventilaţie şi hematoză este în 
defecţiune. 

Punctul de plecare al diagnosticului mai poate fi oricare din semnele 
insuficienţei cardiace, adică cele care urmează: oricare din ele este şi tre- 
buie să fie evocator, prin caracterele lui speciale. 
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- 


Dar diagnosticul nu poate fi afirmat, susținut, confirmat decât pe baza 
ansamblului sindromic rezultat din examenul fizic al bolnavului, ansam- 
blu care este suficient de pregnant şi de caracteristic: — cordul evident 
suferind, pe de o parte mărit, cu bătăi slabe şi zgomote şterse iar pe de 
altă parte cu semne de afectare organică, valvulară, miocardică, pericar- 
dică, care îi îngreuiază activitatea (sufluri valvulare, zgomot de galop, 
trecături pericardice sau semne de revărsat lichidian, tulburări de ritm, 
hipertensiune arterială, semne de comunicare intercavitare etc.); — fica- 
tul mărit, moale, sensibil la apăsare, care apăsare determină un reflux 
jugular evident (dar după mai multe puseuri de decompensare, ficatul 
poate deveni mai dur, mai puţin sensibil, iar reflexul hepatojugular mai 
puţin evident); — edeme ale membrelor inferioare cuprinzînd picioarele 
şi urcînd spre gambe, uşor cianotice, reci, relativ dure-păstoase (nu moi 
ca cele neirotice), făcînd un godet la apăsare, mai puţin net şi persistent, 
apăsarea fiind uşor jenantă-dureroasă. La triada aceasta, deja foarte sem- 
nificativă şi suficientă pentru diagnosticul de insuficienţă cardiacă, acesta 
devine mai sigur dacă se adaugă încă scăderea diurezei, oliguria, arătată 
de borcanul de urină (fapt pentru care trebuie dat bolnavului un borcan 
în care să adune urina, aceasta fiind măsurată zilnic). În fine, în favoarea 
diagnosticului se mai înscriu încă: — prezența de raluri subcrepitante de 
congestie pasivă la ambele baze ale plămînilor, — prezenţa eventuală a 
unui revărsat lichidian la baza dreaptă; — prezenţa eventuală a unei 
ascite (mai ales în forme cu repetate puseuri de decompensare, cînd fica- 

tul a început a deveni dur). 

Tabloul în ansamblul lui este aşa de caracteristic încît nu poate fi con- 
fundat cu nimic altceva. El arată clar că este vorba pe de o parte de o 
afecţiune cardiocirculatorie cu cord mărit şi slăbit, iar pe de altă parte 
de o distribuţie neadecvată a masei sanguine în arborele circulator, cu 
îngrămădire în sistemul venos, cu stază în venele ţesuturilor şi viscere- 
lor. Dar dacă totuși ar exista o îndoială asupra diagnosticului, pentru so- 
luţionarea acestuia se mai poate recurge la unele mijloace suplimentare 
de investigaţie: la examenul radiologic și la unele probe de explorare 
hemodinamică. 

Examenul radiologic vine în sprijinul diagnosticului de insuficiență 
cardiacă, dacă relevă o umbră cardiacă mărită cu pulsaţii mai slabe (pe 
lîngă eventuale modificări de profil, trădînd o afecțiune valvulară, o afec- 
tare pericardică, o hipertrofie ventriculară stîngă); apoi plămiînii cu hi- 
luri mai îngroșate și cu bazele eventual uşor încețate. 

Dar certitudinea absolută a diagnosticului este dată de 2 probe clinice 
instrumentele simple, capabile să releve și să exprime citric (deci ştiinți- 
fic precis) defecţiunea fiziopatologică de hemodinamică, care caracteri- 
zează și defineşte insuficiența cardiacă: — măsurarea presiunii venoase, 
care arată în atare cazuri, o valoare crescută, gepășind limita normală care 
este de 12—14 cm apă (certificînd astfel staza cu hipertensiune în siste- 
mul venos); — măsurarea timpului de circulaţie braț-plămini și/sau brat 
limbă (primul cu eter, marcînd normal, limita de 6 secunde; al doilea sa 
decholin sau zaharină ș.a. marcînd normal, o limită de 16 secunde), care 
dacă sint crescute denotă o scădere a vitezei de circulaţie a sîngelui, impli- 
cit insuficiența cardiacă, Inutile în genere, în cazul insuticiențelor car gass 
de tablou complet, pregnant în care diagnosticul se impune prin acest ta 
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blou (de aceea nefolosite curent), aceste două metode de explorare (ale 
căror date relevă esenţa fiziopatologică intimă a procesului patologic), pot 
îi folosite totuşi, în cazul unei ezitări, incertitudini, controverse (spre 
exemplu: într-un caz de cianoză, de edeme, de hepatomegalie, oligurie, de 
origine neclară; mai ales la un cardiac), răspunsul lor fiind hotăritor pen- 
tru diagnostic“: este vorba de o insuficiență cardiacă, sau nu? 

Laboratorul arată mai totdeauna în insuficienţa cardiacă, hiperglobu- 
lie (ca reacţie la defectul de hematoză) şi deseori o hiperviscozitate şi 
hipercoagulabilitate sanguină (care îngreuiază și ele, efortul inimii şi pre- 
dispun la tromboze). În plus, acidoză sanguină, retenție de sodiu şi de apă 
(dar acestea nu sînt folosite în practică pentru diagnostic). 

Există însă, în afara formei tipice, comune, care a fost descrisă mai 
înainte, o serie de forme deosebite de insuficiență cardiacă globală, forme 
particulare care pot creea uneori dificultăți și dileme de diagnostic şi pot 
duce chiar la erori de diagnostic. Sînt astfel: 


— forme incipiente, fruste ca expresie clinică, asimptomatice sau sub- 
clinice, a căror simptomatologie vagă poate fi interpretată fals şi atribuită 
eronat, unor alte condiţii patologice; sau care pot fi trecute cu vederea, 
ignorate; 

— forme cu prevalența unui simptom sau semn (prevalența care poate 
îi reală sau poate rezulta dintr-un examen defectuos, deficitar): formă 
dispneică-pulmonară, formă hepatică, formă edematoasă (care din această 
cauză pot orienta greşit diagnosticul, către o altă afecţiune); 

— forme cu unele simptome insolite adică cu ascită, cu tulburări di- 
gestive, cu tulburări neuropsihice, cu edem scrotal (care simptome şi 
semne pot fi atribuite altor afecţiuni, ca ciroze, afecţiuni digestive sau 
nervoase sau orhitice); 

— forme intricate, asociate cu alte afecţiuni viscerale care se supra- 
pun insuficienţei cardiace sau cardiopatiei, îngreuind diagnosticul sau în- 
drumîndu-l chiar greşit (afecţiuni pulmonare, hepatice, renale, flebopatii, 
tromboze, stări toxice cianogene etc.); 

— forme în care apare manifest sindromul extracardiac, periferie și 
visceral, destul de caracteristic pentru insuficiența cardiacă, dar nu apare 
clar sindromul cardiac justificativ-explicativ al insuficienţei cardiace (sin- 
drom necesar completării ecuaţiei diagnostice bisindromice a acesteia); 
forme care din această cauză pot creea uneori dubii de diagnostic şi care 
pot fi condiţionate de o mulţime de afecţiuni pericardice sau miocardice 
cu simptomatologie ştearsă, necaracteristică, greu de evidenţiat (ca perì- 


* Există multe metode de explorare hemodinamică, capabile a da date de cer- 
tificare a diagnosticului: — măsurarea directă a presiunilor în circulaţia pulmo- 
nară prin cateterismul inimii drepte și al arterei pulmonare; — probe respiratorii 
efectuate după efort (consumul de Op, datoria în Op, perioada de stabilizare); — mă- 
surarea masei sanguine circulate și totale eto., Ele sint însă complicate, necesită 
utilaj și personal special, de aceea servesc numai la cercetarea ştiinţifică şi pen- 
tru cazuri excepţionale, 

În practică sînt suficiente probele simple menţionate; şi pentru că măsurarea 
presiunii venoase, deşi simplă, necesită aparate speciale, şi experienţă. este a 
ajuns a se recurge la măsurarea timpului de circulație, care poate fìi executată 3 
orice practician. De aceea este bine ca tehnicile respective să fie cunoscute şi ă 
se aibe la îndemină, substanțele necesare pentru măsurarea timpului de circulație 


(respectiv a vitezei de circulaţie). 
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Tabelul 223 
SCHEMATIC DIAGNOSTICUL DE INSUFICIENȚA CARDIACĂ GLOBALA 


rezultă din însumarea următoarelor grupe de date: 


Atenţia bolnavului sau a medicului este atrasă de obicei de dispneea de 
efort sau chiar de decubit, mai rar de o durere în hipocondrul drept, vagă 
(fenomene pentru care bolnavul vine la medic și de care se plinge). 

Mai le pot atrage atenţia: cianoza.feţei, buzelor (pentru care i s-a atras 
atenția de cei din jur), trilozitatea extremităților (sensibilitate mare la frig), 
edeme ale membrelor inferioare (care eventual dispar noaptea în clinostatism, 
pentru a reapare către sfîrșitul zilei). 

Unele din aceste semne și simptome pot și înșela, orienta greșit: cianoza 
poate fi atribuită aerului confinat de la birou sau a oboselii; edemele pot fi 
puse în seama unor „varice profunde“; durerea în hipocondrul drept, pe 
seama unei hepatopatii, unei colecistopatii ş.a.m.d. 


Dar examenul conştiincios, competent al medicului, descoperă două grupe de 
date, care sînt foarte sugestive şi care împreună sînt suficiente pentru a permite a 
se face diagnosticul de insuficienţă cardiacă globală. 


Bolnavul prezintă un sindrom cardiac 
de forţare, oboseală, dilatare a inimii 
+ de afectare organică a ei (valvu- 
lară, miocardică, pericardică, corona- 
riană, congenitală, prin hipertensiune 
arterială €tc.): 

— cord mărit, dilatat, cu bătăile sla- 
be, zgomote asurzite; 
+ zgomot de galop 
tahicardie + tulburări de ritm; + de- 
capitare a tensiunii maxime 
apoi + sufluri valvulare, 
+ frecături pericardice sau semne de 
revărsat pericardic, 
+ hipertensiune arterială, 
+ sufluri de comunicări anormale în- 


tre cavități ş.a. 


riale, ș.a), 


bazelor, 


certitudine); 


In sprijinul lui se înscriu unele date radiologice: i 
— pra cardiacă mărită, cu pulsați slabe; eventuale moditicări de profil, 

(atestind afectări valvulare sau repercusiuni ale unei hipertensiuni arte- 
— pulmonar, hiluri îngroșate, accentuate, eventual încetare vagă, difuză a 


i de 
ba absolută, supremă, o constituie rezultatul celor două explorări 
pan Pre ete care A raportează la hemodinamică; (se fac doar în caz de 


— presiunea venoasă peste 16 cm apă, 
— timp de circulație braţ-limbă, peste 16 secunde, 
— timp de circulaţie braț-plămini, peste 6 secunde, 


| a Hmp de airoulație Prapp Deolai po 
EEEE IE nr AIR At TI NN 


Bolnavul mai prezintă un sindrom ez- 
tracardiac, poliviscerotisular, caracte- 
ristic, exprimând stază în reţeaua ve- 
noasă: 
dispnee de efort, apoi de decubit, 
cianoză rece a buzelor, nasului, extre- 
mităţilor, 
turgescenţă venoasă (a jusularelor, ve- 
nelor superficiale etc.), 
ficat mărit, sensibil la apăsare, cu re- 
flux hepatojugular, 
edeme ale membrelor inferioare, cia- 
notice, păstoase, sensibile la apăsare, 
oligurie, 
congestie pasivă a bazelor pulmonare 
(raluri subcrepitante), 

+ revărsat pleural (hidrotorax), 
eventual ascită, edem scrotal, 


E 


Tabloul de mai sus este suficient pentru diagnostic în genere, 
mai totdeauna 


115) 


Tabelul 224 


INSUFICIENȚĂ CARDIACA GLOBALA 
DIAGNOSTIC 
(Dificultăţi, erori, criterii în caz de dilemă) 


—— O 


? n 
Iaia si Drspher 
onipade de vtan Mar lardh Eventual 
Renod ` dspete Hee, al perioode avingale tornoare, ailene 
| b 

Cienoza buzelor, Feli, hăsuh ~= an mese E. somat 

Torgescenla jugularehor = = = 3 = Ostara de declin aorgansmolu 

Cordmènit cv bâtă, slede 
Şi 20omole stense 


semne de afectare ~~ 
tyoatore, miocardice, penicarde) 


dhidrotorax drept = === no == pe A pA 
tat ou N podo E rara 
& r Reza A 
Uyl y LU “-tAscilà transudativi 
Oligurie o D 
aictirië 8 ---bianoza miinilor, rece 
` = Edemul burselor. 


Eventual, 
Lulburòri digestive neclare 
(prin staza feh v/sceroabdoain3 3) 
ba/onări, flatulentă 


£deme ale extremităților !nferroare: ~ 
clanotice, reci, înpăstale, dure ~y 


III. Fondul patologic poate fi semnificativ şi poate ajuta diagnosticului (relevînă 
condiţii etiopatogenice semnificative): 
Condiţii de forțare hemodinamică a inimii: hipertensiune arterială, stenoză sau 
insuficiență aortică, stenoză sau boală mitrală. 
Condiţii de slăbire a mușchiului cardiac; procese afectînd miocardul sau 
circumstanţe semnificative: 
boală; coronariană, cardiopatie ischemică, necroze miocardice postinfaretice, 
miocardite infecțioase (reumatismale, difterică, tifică, prin infecţii de focar, tu- 
berculoasă) 
miocardite toxice (alcoolică), avitaminoză (B.), 
miocardoze dismetabolice (ateroscleroasă, hipovitaminozică,  hemocromatozică, 
anemică, amiloidozică, din distrofii musculare) i 
miocardoze disendocrine (prin hiper- sau hipotiroidie ş.a.), colasenozice, conge- 


nitale... 

Dificultăţi de Erori, posibile 

diagnostic diagnostic diferenţial 3 
În forme fruste, — Dispneea = afecțiuni pulmonare? (pneumonie, pleurezie, 
incipiente oligo- embolie?), pot și coexista de altfel 

simptomatice — Ficatul mărit = hepatopatii, ciroze hipertrofice? — pot 
cu simptome vagi și coexista (ciroza pericardoperihepatică) NE 
Se greșește, mizîndu-se — Oligurie = nefropatii? (aici există elemente patologice în 
pe simptomul res- urină) 

pectiv, nevăzîndu-se — Edeme = flebiţice? nefrotice, discrazice? (dar acestea au 
ansamblul (de vină alte caractere şi alt context clinic) 

uneori, superficiali- — Edemul scrotului = afecțiuni inflamatorii sau neoplasme 
tatea examenului), testiculo-scrotale? 


— Revărşatul pleural == o pleurezie? un hidrotorax ciro- 
tic? 
— Congestia bazală = proces activ inflamator pulmonar? 
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Tabelul 224 (continuare) 


— Tulburări neuropsihice sau digestive = afecțiuni ner- 
voase sau viscerale? 


Erorile se fac obişnuit prin neluarea în seamă 3 ini 
DE antenana, eamă a ansamblului clinic (judecind 


în caz de dilemă; Examenul radiologie cardiac și pulmonar (cu o interpretare 
se recurge la: competentă). 


Măsurarea timpului de circulație şi a presiunii venoase, 
E E TETEE e a a IER a 


cardite fibroase și chiar exsudative, cardiopatii ischemice asimptomatice, 
cardiopatii alcoolice, avitaminozice, hemocromatozice, fibroelastozice, ti- 
reozice, colagenozice, hipoprotidemice, amiloidoizice ete) 


PROBLEME DE DIAGNOSTIC (DIFICULTĂȚI, DILEME) 
ERORI POSIBILE. CRITERII DE PRECIZARE A DIAGNOSTICULUI 


După cum se vede din cele mai înainte arătate, diagnosticul de insufi- 
ciență cardiacă globală se bizuie pe o serie de date obiective ample şi 
clare, care fac ca el să se facă cu relftivă ușurință şi siguranţă. Cu condi- 
ţia numai, ca examenul bolnavului să fie conştiincios făcut, aşa ca să 
scoată la iveală cît mai multe semne, să realizeze cît mai complet cele 2 
sindroame pe care se bazează diagnosticul, iar judecate clinic să ia în 
considerare ansamblul clinic și nu fragmente din el, să ţină seama de for- 
mele deosebite posibile ale insuficienţei cardiace. În legătură cu acestea, 
se pot ivi totuși, probleme de diagnostic şi se pot produce erori. lată cî- 
teva din ele, principalele. 


1. Problema diagnosticului precoce. La un cardiopat evident (un mi- 
tral, spre exemplu), care nu acuză nici o tulburare și care muncește greu 
și mult, se poate afirma cu siguranţă că este perfect compensat? că echi- 
librul lui circulator este păstrat? Nu a început oare decompensarea, care 
este încă minoră, incipientă, frustă? Inima nu se apropie de epuizarea for- 
fei ei de rezervă? Nu este cazul a se accentua restricţiile de muncă şi a se 
începe un tratament tonicardiac? Problema constă așadar, în precizarea 
situaţiei circulatorii, la un cardiopat aparent compensat încă. e 

Rezolvarea se poate da şi pe baza datelor clinice amănunțit căutate şi 
analizate; ficatul ca dimensiuni, sensibilitate la apăsare, reflux hepatoju- 
gular?;, bazele pulmonare (raluri?), borcanul cu urină, (oligurie?), hukni 
(tahicardie?). La acestea, examenul radiologic poate aduce încă, date ie 
orientare (mărimea inimii, amploarea pulsaţiilor, răsunetul circulator pul- 
monar), Dar răspunsul sigur îl dă explorarea hemodinamică, prin meto- 
dele simple cunoscute (măcar prin timpul de circulaţie). Revelarea unei 
cît de mici hipertensiuni și staze în sistemul venos, sau o prelungita a 
timpului de circulație, evidențiază chiar înaintea altor manifestări clinice, 
insuficiența cardiacă, începutul decompensării, 


2, Problema diagnosticului diferențial, La un bolnav rondina cva 
cut, apariția unui simptom sau semn din seria semnelor extracar giace 
insuficiență cardiacă, permite afirmarea că s-a produs decompensarea: 

1153 


Faptul că la acest cardiac cunoscut a apărut o dispnee de efort sau 
raluri de congestie bazale, că ficatul este mărit sau au apărut edeme la 
membrele inferioare, cianoza extremităților ori un revărsat pleural drept, 
că jugularele sint mai turgescente, trebuie să îndrepte gindul neapărat 
către insuficienţa cardiacă, permanent amenințătoare, spre diagnosticul 
de decompensare posibilă. Dar nu trebuie pus acest diagnostic înainte de 
a se face un studiu critic amănunţit al bolnavului, a căuta dacă există 
ansamblul simptomatic complet, al decompensării. Căci nu trebuie uitat 
că un cardiac, compensat circulator, poate face, intempestiv, o afecţiune 
intercurentă, care să determine, izolat, unul sau altul din simptomele și 
semnele menţionate, sugerînd decompensarea: o pneumopatie acută sau 
subacută, o hepatopatie, o nefropatie, o flebopatie a membrelor inferioare 
sau altă afecţiune hidropigenă (nefroză, ciroză, denutriţie, supuraţie cro- 
nică hipoproteinemiantă etc.), o pleurezie; iar cianoza poate fi pulmogenă 
sau toxică, turgescenţa jugularelor poate fi expresia unei afecţiuni medi- 
astinale compresive cu sindrom de cavă superioară etc. Se mai poate apoi, 
ca să existe asocieri, intricări patologice: concomitent, insuficiență car- 
diacă asociată cu una din situaţiile patologice visceropatice menționate mai 
înainte. Atenţie deci pentru a nu greși (căci s-au văzut greşeli de acest 
gen, într-un sens sau într-altul: Prig omisiune — hipodiagnostic sau ex- 
ces — hiperdiagnostic). 

Dilema se rezolvă tot printr-un examen minuțios complet, care va re- 
vela (sau nu) sindromul extracardiac complet al decompensării ori va re- 
leva (sau nu) semne noi în sprijinul unei visceropatii intercurente din 
cele menționate. Ca ultimă resursă, dacă dilema persistă, probele hemo- 
dinamice cunoscute (simple și practice). 


3. Problema diagnosticului etiologic. Ja un bolnav oarecare, apare ° 
şi se instalează progresiv, un sindrom extracardiac de insuficiență car- 
diacă globală (edeme, cianoză, ficat mărit, oligurie etc.). Dar examenul fi- 
zic al bolnavului nu relevă o afectare cardiacă clară (valvulară, miocar- 
dică, pericardică, hipertensivă etc.), și nici anamneza nu oferă date su- 
ficiente revelatoare de condiţii nocive pentru miocard. Se poate totuşi, 
afirma decompensarea inimii, insuficienţa cardiacă, chiar dacă nu apare 
clar, primul sindrom, cel cardiac? pe o inimă care nu se arată a fè 
afectată? 

Precizarea situației hemodinamice o fac tot metodele de explorare cu- 
noscute: dacă ele răspund pozitiv, diagnosticul de insuficienţă cardiacă 
trebuie să fie acceptat. Rămîne de căutat şi precizat cauza insuficienţei 
cardiace, care uneori poate fi greu evidenţiabilă, greu explicabilă. Trebuie 
gîndit, în acest sens la: o cardiopatie ischemică sau necrotică (postinfare- 
tică) rămasă ocultă prin desfăşurarea nemanifestă, subelinică, a ei; o car- 
diopatie aterosclerotică dezvoltată de asemenea fără zgomot (dacă este vorba 
de un bătrîn); o pericardită adezivă cronică constrictivă, dezvoltată de ase- 
menea „à bas bruit“ şi greu de evidenţiat clinic (deși cu atît de mari con- 
secinţe hemodinamice posibile); la o pericardită exsudativă chiar (şi ea 
uneori greu de evidenţiat), la un proces mediastinal în dreapta, compri- 
mâînd inima, realizînd astfel un sindrom hipodiastolic (ca şi în cazul afec- 
țiunilor pericardice); la o cardiotireoză sau la una din miocardopatiile cu- 
rioase care se cunosc azi, ca individualități speciale, cum ar îi miocardo- 
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patia etilică, a băutorilor de bere, hipovitaminozică (beri-beri), hemocro- 
matozică, amiloidozică, colagenozică, hipotiroidiană, suprarenală, tumo- 
rală, endomiocardita Fiedler fibroelastoza miocardică, cardiomegalia con- 
genitală ş.a. sau unele afecţiuni cu substrat pur chimic încă insuficient 
de bine definit, cum sînt miocardia (Laubry), miocardoza (Wuhrmann, de- 
seori pe bază hipoprotidemică), insuficienţa cardiacă energodinamică 
(Hegglin). După cum se vede, un capitol amplu, variat, dificil de interpre- 
tat, de clasat, diagnosticat, dar care există şi pentru a cărei rezolvare, tre- 
buie recurs neapărat la spital: deci internarea pacientului într-o clinică 
de specialitate, capabilă de performanţe superioare. 


4. Problema unor manifestări speciale. Greutăţi și erori de diagnos- 
tic mai pot produce într-o insuficiență cardiacă globală clară, evidentă, 
apariţia unor semne insolite neobișnuite, ieşind din tabloul clasic, al insu- 
ficienței cardiace: o ascită, tulburări digestive, tulburări psihice, un edem 
scrotal. Asemenea manifestări sînt neobişnuite în tabloul insuficienţei car- 
diace; și greu explicabile. De aceea se înclină obișnuit, a le atribui unor 
interferenţe viscerale, independente de insuficiența cardiacă. Trebuie 
ştiut totuși, că ele pot aparţine insuficienţei cardiace, pot fi legate de 
aceasta. a 

Ascita se produce rar în insuficienţa cardiacă; de obicei în forme vechi, 
avansate, în cadrul unei anasarce; (şi poate persista măcar parţial, și în 
perioade de remisiune ale decompensării). Ea poate induce în eroare pe 
medic, făcîndu-l să creadă că este vorba de o ciroză hepatică hipertrofică 
ascitogenă (aceasta fiindcă în insuficiența cardiacă, ascita se produce de 
obicei pe un ficat transformat de puseurile repetate de decompensare, în- 
tr-un ficat cardiac dur sau chiar într-o ciroză cardiacă); există de altfel, 
chiar şi o formă specială de ciroză pericardoperihepatică, de origine tuber- 
culoasă, cu mare insuficiență cardiacă hipodiastolică, de un diagnostic 
destul de greu, des confundată cu ciroza hipertrofică hepatică simplă, dar 
care se întîlnește azi tot mai rar. 

Tulburările digestive care pot apare în insuficiența cardiacă sînt vari- 
ate: inapetenţă, greţuri, digestii grele, senzaţie de plenitudine postpran- 
dială, balonări, meteorism ş.a. Sînt condiţionate de staza sanguină viscero- 
abdominală + staza hepatoportală. Nu rareori aceste tulburări sînt genera- 
toare de greutăţi, de orientări greșite, de erori de diagnostic, ele fiind atri- 
buite mai totdeauna unor afecţiuni viscerale abdominale (fie pentru ca 
nu s-a sesizat coexistența fenomenelor de insuficienţă cardiacă şi nu s-au 
situat aceste tulburări în contextul decompensării fie că nu se cunoaşte 
posibilitatea existenţei lor în cadrul insuficienţei cardiace). Dovada sub- 
stratului lor cardiac este faptul că dispar, de obicei, odată cu amendarea 
insuficienţei cardiace. Trebuie știut totuși, că o participare hepatică coe- 
xistă deseori, în patogeneza lor; şi este bine să se ţină seama de acest lu- 
cru (încît, în perioadele de remisiune să se atace şi acest factor: drenaje 
biliare, medicaţie hepatostimulentă ş.a.). d 

La fel cu tulburările neuropsihice apărute în cadrul unei insuficiențe 
cardiace: torpoare, astenie, cefalalgii, somnolenţă ziua și insomnie noaptea, 
uneori agitaţie, obnubilaţie chiar („nebunia cardiacă“ Dieulatoy). Şi ele 
sînt puse deseori pe seama unor afecţiuni psihice primare. În realitate 
țin deseori tot de insuficienţa cardiacă, legate fiind de staza cerebrală, cu 
acidoza, hipercapnia și alte modificări în biochimia sîngelui şi în meta- 
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bolismul substanţei cerebrale produse de această stază, (și mai totdeauna, 
comportă și o participare cerebrală de fond, se dezvoltă pe un fond de 
predispoziţie legat de existența unei ateroscleroze cerebrale, de un etilism, 
un surmenaj cerebral, de o predispoziţie psihică familială, eventual, 
ş.a.m.d. de care este bine să se ţină seama de asemenea; căutînd acești 
factori de colaborare, descoperindu-i și tratîndu-i, în perioadele de remi- 
siune ale decompensării). 

Edemul scrotului, creează mai rar nedumeriri, confuzii, greșeli; căci se 
produce rar, de obicei în forme avansate ale insuficienței cardiace, cu ta- 
bloul clar, cu anasarcă. Poate totuși preta la dileme, dacă nu este vorba 
de o afecţiune locală testiculoscrotală. Adevărul este că chiar fiind legat 
de insuficiența cardiacă, în tabloul căreia se inseră, edemul scrotului pre- 
supune mai totdeauna o patogenie mai amplă, cu o participare fie locală 
(o afecţiune orhitică ocultă, latentă) fie generală (hipoprotidemie, insufi- 
cienţă tiroidiană etc.). 

În genere, așadar, semnele insolite care pot apare în cadrul unei insu- 
ficienţe cardiace (şi pe care le-am trecut în revistă), care pot creea dileme 
de diagnostic şi chiar erori (ele fiind atribuite, mai totdeauna unor afec- 
ţiuni proprii, ale .viscerelor respective, independente de insuficienţa cardi- 
acă) aparţin totuşi insuficienţei cardiace, sînt legate de ea; cu singurul 
adaos că în patogeneza lor participă de obicei şi alți factori viscerali sau 
generali, de care este bine să se ţină seama, care este bine să fie căutaţi, 
descoperiţi, pentru a putea fi şi ei trataţi, alături de insuficienţa cardiacă. 

Şi acum, rezumînd şi conchizînd, care sînt învățămintele practice re- 
zultînd din noţiunile de mai înainte? iată-le: 

— fiindcă un cardiopat (valvular, miocardic ş.a.) poate fi decompen- 
sat inaparent, nemanifest, încă înainte de a apare semnele clinice carac- 
teristice de insuficiență cardiacă, este bine ca situaţia lui hemodinamică 
să fie cercetată, uneori măcar (mai ales după eforturi sau la cea mai mică 
îngreuiare a respirației) cu metodele hemodinamice simple cunoscute 
(timp de circulaţie, presiune venoasă); se poate descoperi astfel decompen- 
sarea la începutul ei, în stadiul subelinic şi se poate face astfel, un trata- 
ment tonicardiac şi/sau depletiv precoce, împiedicîndu-se astfel, decom- 
pensarea manifestă, adică instalarea tabloului clinic complet de insufi- 
enţă cardiacă; 

— fiindcă oricare din simptomele şi semnele periferice de insufici- 
enţă cardiacă (dispnee, turgescența jugularelor, hepatomegalia, edemele, 
oliguria ş.a.) poate fi determinat şi de alte afecţiuni (pulmonare, hepatice, 
renale etc.) este prudent ca în faţa unui singur atare semn, izolat, să nu 
se pună imediat diagnosticul de insuficienţă cardiacă, chiar dacă pacientul 
"este un cardiopat; s-ar putea ca semnul respectiv să fie datorit unei alte 
cauze; nu trebuie căzut deci în „capcana semnului dominant sau unic“; 
într-un atare caz, hotărîrea diagnostică trebuie luată după un examen 
"complet al bolnavului și eventual, după efectuarea probelor hemodina- 
mice, care să dea siguranţa diagnosticului (decompensare? compensare?); 

— fiindcă există cazuri de insuficiență cardiacă patentă, pentru care 
nu apare o justificare cardiacă evidentă (nu se descoperă o leziune cardi- 
acă clară), dar fiindcă totuşi o'explicaţie trebuie să existe (şi sînt multe 
afecţiuni endomiocardice explicative, care pot rămîne mult timp oculte, 
ascunse), este bine ca bolnavul să fie internat într-o clinică de specialitate, 
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unde aparatul lui cardiovascular să poată fi studiat profund, cu mijloace 
fine (ekg, explorări hemodinamice, biochimice, ș.a.); 

—— fündcă în cadrul insuficientei cardiace pot apare uneori, anumite 
semne clinice mai puţin obişnuite (ca tulburări digestive sau nervoase, 
ascită, edemul, scrotului), care au în genere, o patogenie mixtă (o compo- 
nentă patogenică și extracardiacă), în fața unor atare semne, este nece- 
sar a se căuta și factorii patogenici conexi (ciroză, hipoproteinemie, afecţi- 
uni digestive sau nervoase concomitente etc.), pentru ca și aceştia să poată 
fi atacați terapeutic (altminteri, simplul tratament tonicardiac nefiind su- 
ficient, poate să nu dea rezultate complete). 


Procedindu-se astfel, cu prudenţă şi cu discernămînt, se evită erori de 
diagnostic şi de comportament terapeutic, care pot surveni în anumite 


cazuri mai deosebite de insuficiență cardiacă, cu tablou clinic incomplet, 
nesugestiv sau cu anumite semne mai curioase. 


Tabelul 225 
PROBLEME DE DIAGNOSTIC LA UN BOLNAV 
CU INSUFICIENȚĂ CARDIACĂ CRONICĂ 
L A SE E eo 
1. Problema diagnosticului precoce a insuţicienţei cardiace 


Poate să nu existe nici un semn aparent pregnant, dar bolnavul fiind un hi- 
pertensiv, aortic, coronarian, miocardic, mitral... se poate pune problema dacă 
este compensat sau este decompensat dar subelinic. 


Se caută totuşi atent dacă nu | Dar mai ales se recurge la: 
există cumva: 


— ficatul mărit, sensibil, cu | — măsurarea timpului de circulaţie braț-plămiîn; 
reflux jugular la apăsare braţ-limbă (dacă sînt crescute = insuficienţa 
cardiacă) S 
— edeme către seară, la pi- | — măsurarea presiunii venoase (dacă e > 14 cm 
cioare, : apă = insuficiență cardiacă) 
— diureza scăzută, — modificări de puls şi tensiune arterială după 
— creşterea în greutate (re- efort 1—2’; amploarea lor şi timpul de revenire 
tenţie de apă), la normal (dacă > 3' = insuficiență cardiacă 
posibil) 
— pulsul tahicardie, tulb. de | — oximetrie, în repaus și după efort (dacă timpul 
ritm, de revenire a crescut; plata datoriei în oxigen 
— zgomot de galop, sporită — atunci insuficienţă cardiacă) 
— tensiunea maximă  decapi- 
tată, ; 
— radiologic umbra >, pulsa- 
tii < 


2 Problema diagnosticului diferențial şi pozitiv de insu- 
ficiență cardiacă globală 
În fața unor semne (aparent +) izolate, erori posibile care trebuie evitate (la 
care trebuie gîndit) 


tică 
== i fort — Ea. poate fi şi pneumogenă (astma că, 
a peaa d ru obstructivă, bronhopneumonică, de seler 0- 
; emfizem, o pneumopatie, embolie inciden- 

f tală etc.). 


— Poate fi şi toxică (salicilică, acidozică 


uremică) sau nevrotică. .. 
Dar în aceste cazuri are anumite carac- 
tere proprii speciale, deseori şi/sau un 
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Tabelul 225 (continuare) 


context propriu, dramatic, dureros, asfixic, 


ot E RAA + tuse expectorație sau bizar, curios (a 
> A 
cidențe vedea cap. dispnee) 


— Poate fi vorba de o pneumopatie conges- 
Pot fi aso tivă, cu congestie activă în care caz există 
cieri zi | şi tuse, expectoraţie + febră 


— Cianoză a buzelor, Dar aceasta poate semna o insuficiență 


— Raluri subcrepitante 
la bazele plămiînilor 


nasului, pomeţilor, cardiacă dreaptă numai; de origine pul- 
extremităților monară sau cardiacă (prin afecţiuni ale 
în care caz este rece arterei pulmonare, valvule drepte, şi mai 
ales şhunturi — comunicări anormale); 
sau de origine pericardică (uscată, ade- 
zivă, constrictivă sau lichidiană) sau poate 
mediastinală (proces compresiv pe ven- 
tricul) 
Sau poate fi toxigenă — hemiglobinică ,.. 
dar cea pneumogenă este caldă, deseori 4 
hipocratism, exagerată de tuse, 
cea cardiogenă de shunt este exagerată 
de efort 
cea toxică e difuză 


relor tinal superior, comprimând, cava superi- 


— Turgescența jugula- — Dar poate fi vorba de un proces medias- 
în acest caz + bătăi oară dar aici e fără bătăi şi 
ritmice asociat cu cianoză mare, edem în pele- 

rină, fenomene mediastinale de conden- 
sare şi de compresia pe esofag (disfagie), 
pe recurenţi (disfonie), trahee... 

— Ficat mărit — în a- — Poate fi produs şi de hepatopatii diverse: 
cest caz fiind moale, hepatite acute și cronice, ciroze hipertro- 
sensibil la apăsare, fice, neoplasme, chist hidatic 
producînd reflux he- a Al E Dar în aceste cazuri nu este moale, sen- 
pato-jugular SE Ei ES sibil, nu produc reflux jugular. Se înso- 

aide nte țeşte de alte fenomene, ţinînd de ficat 

— Oligurie — Poate fi un semn de nefropatie acută sau 

mai ales nicturie cronică 


Ec dar în acest caz, există albuminurie > 
Pot fi aso- > L g%o, hematurie, cilindrurie + un con- 
cieri, coin- text clinic netfropatic, + uree sanguină 
cidenţe peste 0,50%, hipertensiune 


î— Edeme ale membre- — Dar pot. fi produse de varice; (la început 
lor inferioare, care ziua după ortostatism, dispărînd noaptea) 
sint ușor  cianotice, sau o flebopatie trombotică bilaterală 
dure, sensibile la a- (rar) — (+ cordon dureros, căldură, dureri) 
păsare, reci sau pot fi nefrotice, cirotice, caşectice, de 

denutriție, cancer (adică hipoprotidemice), 

Poti asa în care caz sînt albe, moi, pufoase, elas- 

AE tice, făcînd godeu mare; extremități calde 
cidențe sau pot fi hipotiroidiene, mixedematoase 
| ___1| (cu alte caractere, alt context) 


1158 


Tabelul 225 (continuare) 


Diagnosticul de insuficiență cardiacă dreaptă poate fi afirmat dacă semnele din 
stinga prezintă caracterele menţionate; dacă se asociază mai multe; dacă sînt şi 
semne cardiace (cord >, pulsaţii mai slabe, tahicardie, galop, radiologie opaci- 
tate >), dar mai ales dacă semnele hemodinamice sînt pozitive: presiunea ve- 
noasă >, timpul de circulaţie >, (ele exprimînd chiar perturbarea fiziopatologică 
caracteristică, care definește insuficiența cardiacă). 


3. Problema diagnosticului în fața unor semne insolite 


în afară de semnele comune, clasice ale insuficienţei cardiace, apar unele semne 
neobişnuite. 
Ţin ele de insuficiența cardiacă sau de altceva? 


Ascită Dar poate fi vorba de o ciroză ascitogenă su- 
Poate fi cardiogenă, da- prapusă, hipertrofică primară de obicei, sau 
că au mai fost înainte, secundară decompensărilor (mai rar, chiar 
alte  decompensări; și atrofică) 

dacă ficatul a devenit Istoria clinică (afectări hepatice anterioare?) 
dur (ficat cardiac sau şi explorările hepatice dau răspuns. 


chiar ciroză cardiacă)! —————— |Există şi o formă specială de ciroză peri- 

şi nu mai dă loc la re-||Sînt şi for-[| cardo-perihepatică, de origine tbc, greu de 

flux hepatojugular me asocia- || diagnosticat, cu evoluţie severă, prognostic 
te intricate || grav... 


Tulburări digestive: in- Dar pot fi în cauză afecţiuni digestive co- 
apetenţă, greţuri, ba-|————— | respunzătoare (colite, colecistice, gastrite, 
lonări, meteorism, di-||Sau pot fij] aerogastrocolie etc.) 

gestii grele,  senzaţii|| forme aso- 

rele postprandial ciate 

Tulburări psihice: aste- Dar pot fi şi cauze intercurente, interferente, 


nie, torpoare, somno-l————————| afecțiuni mintale: p 
lență ziua, insomniiļ|Deseori pot o afecțiune mintală veche; pe fond familial 


noaptea, agitație, ob-|| fi asocia- sau luetic ` 
nubilație, delir te: fond o afecțiune mintală pe fond aterosclerotic 
mintal + o tulburare mintală de origine renală, ure- 


+ cardiac mică 


Edem al scrotului de|——————— |Dar poate fi o afecțiune locală testiculoscro- 
obicei alb, moale uneori aso- || tală interferentă: orhită tbc, vaginalită, lues, 
ciate tumori, hidrocel, hernie scrotală.. . 


4. Problema diagnosticului etiologic 


Mai întîi se trec în revistă cauzele Dar dacă examenul cordului nu relevă nimie 


ibile în ordinea posibilităţii lor: clar, evident? 
iei: zi > Se poate nega existența insuficienței car- 


Obstacole în faţa fluxului sanguin: diace? A : 
— hipertensiune arterială, stenoză — Nu — căci pot exista cauze organice mai 
sau insuficiență aortică, stenoză greu evidenţiabile şi acţioninad prin alte 


sau boală mitrală? mecanisme, care să stea la baza deficien- 
ţii circulatorii 


Afectări şi alterări ale miocqraunh AARE 
Æ Ga HPEcEOnE ENE SAGA cardiopatia coronariană ischemică sau ne- 
— de tipi inflamator, degenerativ Aro țica postin tarie aaa ANS 
miocardite infecțioase, ateroscle- AENEAN aterosclerotică, reuma 
oHe, Au) carenţiale, endo- pericardita cronică adezivă constrictivă, 
Deci: sufluri valvulare? 
hipertensiune arterială? 
suferințe coronaromiocardice? 


Tabelul 225 (continuare) 


pericardite exsudative, hidropericard, hemo- 

pericard, pneumopericard, 

procese mediastinale sau pulmonare com- 

presive — scleroze, emfizem grav realizind 

o ineficienţă hipodiastolică 

— Pot exista tulburări de ritm cu frecvență 
mare, cu pauze mari, dese, sau cu mare 


Se mai iau în consideraţie şi even- 
tuale condiţii, care pe un mio- 
card deficitar latent, pot deveni 
decompensante: 
anemii, deficite nutriţionale protei- 
nice, vitaminice (B,), ș.a, 
stări febrile prelungite, stări toxice, 


infecții pulmonare acute sau sub- 
acute, 

trombopatii embolizante (+ în plă- 
mini, oculte), 

hiper- sau hipotiroidii, puseuri 
transfuzii sau perfuzii excesive 
momente infecțioase + fruste (virale, 
reumatismale ş.a.). 


deficit de puls realizînd la fel o hipo- 
diastolie şi o epuizare rapidă a miocar- 
dului 

Pot exista în fine, afecțiuni cardiace greu 
evidenţiabile:  cardiotireoza, cardiopatia 
hipotiroidiană, suprarenală, miocardiopa- 
tia etilică a băutorilor de bere, beribe- 
rică 


miocardiopatie amiloidozică, colagenozică, 
hemocromatozică 

miocardita Fiedler, fibroelastoza miocar- 
dică 

cardiomegalia congenitală 

miocardia (Laubry), miocardoza (Wuhr- 
mann), 

insuficiență cardiacă energodinamică 
(Hegglin) 


INSUFICIENȚA CARDIACĂ DREAPTĂ CRONICĂ 


Diagnosticul: în această formă specială de insuficiență cardiacă nu 
este greu, dacă se iau în considerare unele particularităţi din tabloul cli- 
nic și din circumstanţele condiţionale. Tabloul ei clinic reproduce în bună 
parte tabloul insuficienței cardiace globale (cu oarecari diferenţe totuși), 
pentru că este dominat fiziopatologic tot de staza sanguină în sistemul 
venos, cu aceleaşi consecinţe viscerale şi tisulare (cu unele mici nuanţe 
distinctive totuşi). 

Izbitoare (şi sugestivă pentru medicul experimentat) este înfăţişarea 
generală a bolnavului, aşa cum apare ea la prima vedere chiar: fața cîa- 
notică, uneori foarte intens, dominînd la. buze, nas, urechi; jugulare tur- 
gescente, chiar şi în inspir şi în poziţie şezîndă, fenomenul accentuîndu-se 
evident la eforturile de tuse; extremitățile şi ele cianotice, cu vene dilatate 
aparent şi reci (doar uneori relativ calde, cînd substratul cianozei este mai 
ales pulmo-respirator); uneori degete hipocratice, în baston de tobă. 


Izbitor şi semnificativ mai este apoi faptul că faţă de această cianoză 
dominantă, dispneea este destul de moderată, disproporționat de redusă: 
bolnavul își poate permite oarecare activitate și mai ales poate sta lungit 
orizontal şi poate dormi culcat fără a fi incomodat respirator (şi chiar dacă 
uneori totuşi, bolnavul dispneizează, se observă că dispneea lui este sub- 
ordonată afecțiunii respiratorii concomitente, însoţindu-se mai totdeauna 
de tuse şi expectoraţie, deseori fiind uşurată evident de eliminarea de spu- 
tă; şi rămîne încă, discordantă ca amploare faţă de cianoza dominantă). 

La examenul clinic, se îmbină, în proporţii variate, semne de sufe- 
rinţă, forțare, distensie, a ventriculului drept, cu semne de stază venoasă 
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periferică dar mai ales viscerală, cu semne uneori de afectare pulmonară 
dar fără semne de suferință cardiacă stingă: 

— pulmonar, semne variate de afectare parenchimatoasă, cristalizată 
in diferite afecţiuni ca emfizem, scleroză pulmonară, focare inflamatoare 
sau supurative cronice ajunse eventual la aspecte de pioscleroză ș.a.m.d.; 
dar nu semne de încărcare sanguină a rețelei pulmonare (fără raluri de 
stază în mica circulaţie); 

— cardiac, o mărire a matităţii inimii, mai ales transversal, limita 
dreaptă a acesteia depăşind marginea dreaptă a sternului; uneori mărire şi 
a matităţii superioare, corespunzătoare pediculului arterial (dilatare a pul- 
monarei); la care se adaugă deseori (dar inconstant) bătăi epigastrice 
subxifoidiene, sensibile mai ales palpator (semnul Harzer, relevînd dila- 
tarea ventriculului drept), întărirea zgomotului II la pulmonară sau sufluri 
orificiale în dreapta, uneori galop drept (în plin stern sau la marginea 
stîngă a acestuia), și încă un semn totdeauna prezent: tahicardia; 

— ficatul mult mărit, depăşind apreciabil rebordul costal, moale la pal- 
pare, aceasta producînd jenă sau chiar durere, determinînd apoi un evi- 
dent, pronunţat, reflux hepatojugular (bolnavul se poate plinge uneori 
de o jenă dureroasă în hipocondrul drept, şi la eforturi; adică de o hepa- 
talgie de efort); 

— în contrast cu aceasta, edemele membrelor inferioare sînt relativ 
reduse (sau chiar lipsesc); apărînd tîrziu după celelalte manifestări mai 
înainte menţionate; 

— la fel oliguria, care este, mai ales la început, destul de puţin pro- 
nunţată. 

Pornind de la înfățișarea bolnavului, gîndul diagnostic este orientat că- 
tre plămîni sau inimă. Sindromul de stază venoasă (şi cu deosebire ficatul 
congestiv) îndrumă spre insuficienţa cardiacă, aparent globală. Dar unele 
particularităţi din tabloul clinic arată că nu este vorba de o insuficiență 
cardiacă globală ci dreaptă: nu sînt semne de suferință a ventriculului 
stîng (nu este dispnee pronunţată, ventriculul stîng nu este mărit, şocul 
vîrfului în spaţiul V, fără galop etc.), în schimb sînt semne de suferinţă 
ale ventriculului drept (aşa cum am menţionat: mărire transversală a ini- 
mii, cu depășire în dreapta, eventual semnul Harzer, tahicardie pronun- 
tată) şi se găsesc semne revelatoare pentru o afectare pulmonară sau în 
vasele sistemului pulmonar sau în valvulele cordului drept, îndicînd un 
obstacol în faţa ventriculului sau atriului drept (de cele mai deseori, cauza 
o constituie o afecţiune pulmonară parenchimatoasă sau vasculară, afec- 
tind mica circulaţie, reţeaua vasculară intrapulmonară). 

Ecuația diagnostică este așadar destul de clară şi are suficiente date 
de sprijin pentru a contura şi susţine diagnosticul: aspect de insuficiență 
cardiacă globală în general; dar fără elemente de suferință stingă, Qin 
contră cu elemente de suferință dreaptă precum și de obstacol în fluxul 
sanguin deasupra cordului drept (bolnavul fiind un pulmonar, arterio- 
pulmonar) sau chiar în cordul drept (valvular); în plus de cîteva particu- 
larități clinice chiar: slaba însemnătate în tabloul clinic, a dispneei, a ede- 
melor declive, a oliguriei, 

Iar diagnosticul clinic astfel elaborat şi susținut poate găsi sprijin în 
datele radiologice, electrocardiogratice, în probele hemodinamice: — ra- 
diologic, umbra inimii mărită transversal cu accentuarea arcului inferior 
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Tabelul 226 


INSUFICIENȚA CARDIACĂ DREAPTĂ CRONICĂ 


DIAGNOSTIC 


o ———————————————— 


A. Semnele proprii grupate în 2 sindroame 


Sindrom extracardiac, de stază viscero- 
periferică 


Cianoza buzelor, nasului, feţei 
'Turgescenţa jugularelor 
Extremităţi reci, cianotice 
(calde numai dacă domină factorul 
pulmonar) 
+ degete hipocratice 
Important: dispnee slabă, redusă, în 
disproporţie cu cianoza şi staza peri-|4| nară 
ferică 
Ficat mărit, sensibil la apăsare, care 
produce reflux hepatojugular 
Dar: edeme ale membrelor inferioare 
reduse, slabe, reci, sau absente 
iar oliguria relativă 


Sindrom cardiac drept 


Cordul drept depășește (percutor) mar- 
ginea dreaptă a sternului 

Uneori lărgire şi a matităţii pedicului 
arterial (artera pulmonară >) 

+ bătăi epigastrice subxifoidiene, rit- 
mice (palpator) 

+ întărirea zgomotului II la pulmo- 


Zeomotele cordului mai slabe, 

uneori galop drept, 

tahicardie totdeauna 

cu unele variaţii în caz de pericardită 
(a vedea la sindromul hipodiastolic) 
Nu sînt semne de afectare stîngă ven- 
triculară 


Vîrf în spaţiu V; şoc normal. 


B. În plus 


La aceste 2 sindroame care caracterizează insuficiența cardiacă dreaptă și care 
sînt suficiente pentru a permite acest diagnostic, se adaugă deseori o serie de alte 
simptome şi semne, legate de condiţiile etiologice, de cauzele determinante. 

Acestea, încadrîndu-le pe precedentele, întăresc diagnosticul pozitiv (dezvăluin- 


du-i substratul, pledează pentru acest diagnostic). 


Pe de altă parte ele conturează diagnosticul etiologic al insuficienţei cardiace 


drepte. 


Nu totdeauna însă, ele conturează bine condiţia cauzală. Uneori doar o sugerează. 


Uneori este vorba de simptome şi semne care con- 
turează o afecțiune pulmonară cronică, afectînd, 
parenchimul sau|şi rețeaua vasculară pulmonară, 
reducînd patul vascular pulmonar: 

Scleroze pulmonare, primare sau secundare (tbc, 
lues), pneumoconioze, emfizem pulmonar, procese 
pneumonice cronice, procese scleroase cicatriciale 
postoperatorii, posttraumatice, pioscleroze, defor- 
mări pulmo-toracice vertebrogene (în cifoze mari, 
scolioze) 


Tuse + expectoraţie 

+ dispnee (mai ales în acu- 
tizări) 

Raluri difuze sau în focare 
Elemente obiective de scle- 
roză, emfizem, + degete hi- 
pocratice 

Radiologic modificări adecva- 
te (umbre difuze, circumscri- 
se; hiperluminozităţi) 


Alteori e vorba de o afectare a vaselor intrapulmo- 
nare; parietală sau trombotică; sau chiar un ane- 
vrism îintrapulmonar; adică o arterioliţă pulmo- 
nară scleroasă, luetică, trombotică, 

Sau o tromboză lentă produsă in situ (pe fondul 
unei leziuni mitrale spre exemplu; sau în urma 
unuia sau mai multor infarcte pulmonare embo- 
lice). 
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izbi o cianoză foarte 
arteriolitele 
negri“ 


Poate 
puternică (în 
pulmonare „,cardiaci 
Ayerza). 

Sau o dispnee pronunțată 
Obiectiv — semne neclare, 
variate 

Radiologic de asemenea 


Tabelul 226 (continuare) 


Ma! poate fi vorba de o arterită pulmonară. Dureri; radiologie arcul me- 
diu stîng > 
Sau: o afectare valvulară a orificiului arterei pul- | Sufluri la sediul auscultativ 
monare sau tricuspidei; ori o comunicare inter- corespunzător 
atrială, ventriculară. Istoria clinică aduce date. 


Ekg deasemenea 
Poate fi vorba de o cardiopatie ischemică sau | Semne obiective în acest sens: 
postnecrotică dreaptă subtile, greu de sesizat, și 
Sau poate o pericardită adezivă în dreapta, ori un interpretat. Atenţie! 
proces mediastino-pulmonar drept — creind hipo- 


diastolie, 
în fine — un sindrom Pickwick, de hipoventilaţie | Obezitate, respirația superfi- 
prin obezitate; un sindrom Bernheim, unele mio- cială, somnolență mare 
cardopatii degenerative rare. („dea'mpicioarele“) 


C. Infine ca elemente de precizare, de siguranţă 


Radiologic (pe lîngă imaginile mai sus arătate, evidențiind substratul etiologic), 
mărire a umbrei cordului, mai ales în dreapta (arcul inferior >); pulsaţiile 
acestei umbre, mai slabe. 

Electrocardiografic: predominenţă, deviaţie, hipertrofie dreaptă 

Dar mai ales probele hemodinamice: presiunea venoasă crescută; 
timpul braț-plămîni > 6”; timpul braţ-limbă > cu acelaşi număr de secunde, 
(diferenţa între ele doar 6—8"). 


drept (ventricul drept), uneori şi a celui mijlociu stîng (artera pulmonară), 
cu bătăi mai slabe; — electrocardiografic, modificări de predominanţă sau 
de hipertrofie dreaptă; — hemodinamic, creşterea pronunţată a timpului de 
circulaţie braţ-plămîni (peste 6 secunde) în timp ce diferenţa dintre tim- 
pul braţ-limbă și braţ-plămîni rămîne normală (6—9 secunde). 

Există cîteva forme deosebite, particularizate de anumite semne, le- 
gate de anumite condiţii etiologice, care este bine să fie cunoscute, ele 
constituind individualităţi proprii aparte, în cadrul insuficienței cronice 
drepte: 

— cordul pulmonar cronic este în realitate o insuficienţă cardiacă 
dreaptă de origine pulmonară, condiţionată de o afecţiune cronică a plă- 
mînilor (scleroză pulmonară, emfizem, supuraţii, tuberculoză fibroasă etc.), 
care din această pricină îmbină în simptomatologie, manifestări atit car- 
diace de insuficiență cît şi manifestări pulmonare ca tuse, expectorație, 
dispnee; şi are deseori o evoluţie ondulantă, cu exacerbări manifeste, le- 
gate de acutizările afecțiunii pulmonare, cînd şi fenomenele circulatorii 
se accentuează, cînd decompensarea se agravează; 

— forma hipercianotică, condiționată de arterita ramurilor fine, intra- 
pulmonare, a arterei pulmonare (luetică sau ateroscleroasă), din care cauză 
oxigenarea intrapulmonară a sîngelui este foarte dificilă şi deficitară, 
hipoxia marcată (iar bolnavii sînt denumiți cardiacii negri, Ayerza); 

— forma hipodiastolică condiționată nu de o deficiență propriu-zisă cu 
dilatare și epuizare a cordului drept ci de incapacitatea acestuia de a se 
destinde în diastolă, implicit de a efectua o bună contracție expulsivă 
(acest lucru fiind subordonat unel pericardite cronice scleroase sau unui 
revărsat pericardie care comprimă inima, mai ales în dreapta; sau unei 
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tahicardii foarte rapide ori unei aritmii cu multe bătăi lipsă la puls, în 
care de asemenea destinderea diastolică este micșorată); 

— sindromul Pickwick, în care insuficienţa cardiacă dreaptă se împle- 
tește cu obezitatea și cu o hipersomnolență, împreună condiţionate de o 
patogenie specială: din cauza obezității se produce o hipoventilaţie alveo- 
lară cu creștere a presiunii sanguine intrapulmonare, urmată de supraîn- 
cărcarea cordului drept și mai departe de insuficienţa acestuia, cu hipoxie 
şi hipercapnie, cu cianoza moderată a pacientului, care prezintă o respi- 
raţie superficială periodică de tip Cheyne-Stokes și o somnolenţă invin- 
cibilă curioasă (care-l face să doarmă „de-a-mpicioarele“, somnolind ori- 
unde, în societate, pe scaun etc.), efect al carbonarcozei. 


PROBLEME, DIFICULTĂȚI, DILEME, ERORI 
DE DIAGNOSTIC 


Probleme şi dileme de diagnostic se ivesc şi în această formă de insu- 
ficienţă cardiacă, mai ales prin faptul că simptomatologia ei se intrică des 
cu cea a afecţiunilor pulmonare sau vasculopulmonare care-i stau la bază, 
care o condiţionează, creînd dificultăți de interpretare. Din același motiv 
sînt posibile și erori, nu tocmai rar; erori mai ales de justă evaluare a 
componentelor participante la tabloul clinic. În genere, atît problemele 
cît și erorile posibile sînt cam aceleaşi ca cele întîlnite în insuficienţa car- 
diacă globală (şi care au fost discutate mai înainte). De aceea vor fi tre- 
cute în revistă mai scurt. 


1. Prima problemă, problema diagnosticului precoce: la un pulmo- 
nar cronic, tușitor, dispneizant, cu amputări sau defecţiuni în mica cir- 
culație, deci cu un evident blocaj în faţa ventricululuui drept, (care este 
astfel permanent suprasolicitat, forţat, ameninţat de decompensare), cum . 
se poate ști cînd începe sau a început aceasta, cum se poate depista de- 
compensarea înainte de apariţia semnelor. clinice, în faza preclinică pre- 
coce? Răspunsul este acelaşi ca la insuficienţa cardiacă globală: indicii 
poate da examenul radiologic și electrocardiograma (prin evidenţierea pre- 
dominanţei, hipertrofiei, dilataţiei ventriculului drept), dar aceste indicii 
sînt relative; cel mai sigur rămîne răspunsul la probele hemodinamice, 
adică presiune venoasă și timp de circulaţie braţ-plămîni (care indicînd o 
cît de mică creştere a presiunii în sistemul venos sau o întîrziere a timpu- 
lui de circulaţie, exprimă cu absolută siguranță, începutul decompensării 
drepte; chiar în absența semnelor clinice de decompensare, arată că tra- 
tamentul tonicardiac poate începe). weg 


2. Probleme de diagnostic diferențial pot crea la un pulmonar cro- 
nic, apariția unei cianoze, unei turgescenţe a jugularelor, unui ficat mare, 
a unor edeme declive. Evident că ele sugerează mai întîi (şi trebuie să su- 
gereze neapărat, obligator) instalarea unei insuficiențe cardiace drepte- 
Där este acest lucru sigur? Căci cianoza ar putea fi pulmogenă, desatura- 
rea hipoxică a sîngelui avîndu-și explicația în marile delabrări pulmonare 
coexistente, sau în scleroza ramurilor fine ale arterei pulmonare fără de- 
compensare (sindrom Ayerza), sau ar putea fi toxigenă, hemiglobinică, 
ca un fenomen accidental suprapus celui pulmocardiac (în urma admi- 
nistrării de fenacetină spre exemplu), Căci turgescența jugularelor ar pu- 
tea fi expresia unui proces mediastinal compresiv, cu sindrom de cavă 
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superioară, care s-a intricat celui pulmocardiac. Căci ficatul mărit ar pu- 
tea fi expresia unei hepatopatii intercurente, survenită incidental la un 
pulmonar sau a unui sindrom Budd-Chiari (tromboza suprahepatică). Iar 
edemele declive de asemenea: un pulmonar nu poate face o flebopatie in- 
cidentală a membrelor inferioare, chiar dublă? o nefropatie? nu poate fi 
vorba de o ciroză suprapusă, de o hipotireoză, de o hipoproteinoză de de- 
nutriție, caşectică, neoplazică? (deşi în aceste cazuri, edemele au alte ca- 
ractere decît cele cardiace). Şi ar putea fi vorba chiar de intricări între o 
insuficiență cardiacă dreaptă şi stările patologice menționate. Și atunci, 
cum se rezolvă dilema creată de apariția unui atare semn, la un pulmo- 
nar: pentru a nu greşi nici într-un sens, nici în altul? — Printr-un exa- 
men complet, conştiincios al bolnavului, care să facă să apară sindromul 
clinic complet al insuficienţei cardiace (dacă este vorba de aceasta) sau 
alte semne şi simptome, aparţinînd afecţiunilor sugerate de semnele care 
au creat dilema cînd este vorba de aceste afecţiuni. Și dacă, eforturile de 
a rezolva dilema prin datele clinice nu reușește (lucru foarte improbabil, 
greu de conceput), mai rămîne o resursă: probele hemodinamice (presiunea 
venoasă și timpul de circulaţie) al căror răspuns este absolut edificator. 


3. Ca şi în insuficienţa cardiacă globală, o problemă de diagnostie 
o poate ridica apariția unor manifestări insolite: o ascită, unele tulbu- 
rări digestive, unele tulburări psihice. Ele pot înclina a fi interpretate 
drept expresia unei ciroze, a unor afecţiuni gastrointestinale, a unor afec- 
țiuni psihice intercurente. Trebuie știut însă că și insuficiența cardiacă 
dreaptă (ca şi cea globală) poate da naștere la astfel de tulburări, prin 
consecinţele lor hepatocirculatorii, abdominocirculatorii, cerebrale (de obi- 
cei pe un fond predispus; iar în cazul tulburărilor cerebrale participînd și 
acidoza, hipoxia, hipercapnia). De aceea este nevoie de mare prudenţă în 
fixarea diagnosticului, care este bine să fie pus numai după observarea 
îndelungată a bolnavului și după un studiu amănunţit, clinic şi biologic, 
al lui. 


4. În fine, problema diagnosticului etiologic poate da loc şi ea, la 
mari dificultăţi, dileme, eventual greşeli. Pentru că în afară de afecțiunile 
pulmonare şi cardiace cu personalitate clinică clară, cu simptomatologie 
bine conturată, insuficienţa cardiacă dreaptă poate fi provocată de o mul- 
time de afecțiuni pulmonare şi cardiace cu simptomatologie vagă, ştearsă, 
greu de diagnosticat (spre exemplu: unele miocardopatii degenerative care 
au fost menționate la insuficiența cardiacă globală, sindromul Bernheim 
datorit deviaţiei în dreapta a septului interventricular ş.a.). Printre cau- 
zele posibile, ale insuficienței drepte de un diagnostic mai greu, merită 
să fie luate în considerare și căutate totdeauna afecțiunile pericardice și 
tulburările de ritm cardiac, care duc la insuficienţă cardiacă prin hipo- 
diastolie. Căci tratamentul insuficienţei cardiace hipodiastolice provocate 
de ele este numai etiologic, vizînd cauza, și patogenic, vizînd înlăturarea 
compresiei pe cord, tonicele cardiace neavînd efect. Cu oarecare atenţie 
şi cu minuțiozitate în examenul fizic cardiac, afecțiunile respective pot fi 
identificate totuși, în majoritatea cazurilor: există semne revelatoare pen- 
tru o pericardiţă fibroasă (matitate cardiacă nemărită, retracţii intercos- 
tale precordiale, fixe ori ritmate de bătăile inimii sau de mişcările respira- 
torii, şoc apexian imperceptibil sau reptant pe mai multe spaţii); de ase- 
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menea pentru un revărsat pericardic (matitatea cardiacă mărită mai ales 
la bază, dînd o formă de carafă, cu ștergerea unghiului cardiohepatic, 
bătăile inimii în spaţiul IV, III sau chiar II ș.a.); iar tahicardia mare cu 
bătăi slabe și diastolă mică precum și aritmiile cu bătăi lipsă la puls, sînt 
ușor de sesizat, rămînînd a fi doar judicios interpretate (a se lega insu- 
ficiența cardiacă dreaptă, de efectul lor hipodiastolic). 


Tabelul 227 


INSUFICIENȚA CARDIACĂ DREAPTĂ 
DIAGNOSTIC 


(Dificultăţi, erori, criterii în caz de dilemă) 


u“ 
Deseori forpoare, astenie, cefzlee 


Ganoza ouzelor, tejer nasulut <.. 02 ANIOR 

o... (2920 jumătate snopp 
Turgescența Ju pilaren a astă 333 e Chior obnybilare în perioade, 
sccentuată la efort, tuse Peton epied 


(adică fenomene cerebrale) 


lulmonar Sctenoză, emfizem 
tuse. | Anevumonie cronică, 
tspiii | svpurațre focarintarctic 


= = = Dispnee doar relativă, lóri , sete deger sı anxtelate 
(în funcție de afectarea pulmonară) 
permite clinostatismul f 
ín discrepant cu intensitatea clanozei 


Cura marit trensvensal, mdreapla--- 

~ tgalop drept + suflori drento 
20ătă! ungluritoidion. tahicorore 
ttulbursri de ritm 


ficat mòrit, moale - --------- 


> = "Revăpsate pleurăle tardiv 
(sau lipsesc) 


9 sensibil la apăsare © Asci tardiv 
reflux hepatajugular uneori tulburări digestive neclare 
Ciano23 mhinilor reci === === 
2 degete hipocratice 


Dgurie relativă == -8 


Lionoza picioarelor ~- A 
core sint reer RSN 
(chd domină us) “suficienta x. 


c/reulatoare Zi S 
sou colde (cind domină insuticienja 
pulmonar) 


„= "Edeme mai tardive, mar putin voluminoase 
Li (sau chiar absente) 


III. Fondul patologic poate fi şi el semnificativ şi poate ajuta diagnosticului. 

Afecțiuni pulmonare; scăzînd patul vascular pulmonar, creind obstacol pulmo- 
nar, hipertensiune pulmonară, scleroze, emfizem, tuberculoză pulmonară fi- 
broasă, supurații, infarcte, pneumoconioze, deformări toracice vertebrogene; 
sau acute; tromboembolice, infarct, atelectazie, pneumotorax cu mare pre- 
siune, 

Condiționează aşa-numitul cord pulmonar cronic sau acut 

Afecţiuni cardiace; stenoză sau insuficiență — pulmonară sau tricuspidiană 
miocardo-seleroză; stări necrotice, postinfarct în dreapta, 
comunicare interatrială, interventriculară; sindrom Bernheim (deviația în 
dreapta a septului cardiac), 

Afecţiuni vasculare: arterita pulmonară cronică sau acută 
arteriolită pulmonară ateroscleroasă, trombogenă, luetică (realizind cardiacii 
negri Ayerza) ; 
anevrism  arteriovenos intrapulmonar; anevrism arteriovenos extrapulmonar 


(carotidian spre exemplu) 
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Tabelul 227 (continuare) 


În diagnostic: trebuie să frapeze deci (în raport cu insu- 
ficiența cardiacă globală) intensitatea fenomenelor ți- 
nînd de sistemul venos de întoarcere; cianoză, turges- 
cență, ficat >, cu relativ redusă dispnee (aceasta ți- 
nînd de procesul pulmonar mai ales), 
lipsa edemelor la membrele inferioare — sau slaba lor 
dezvoltare 
+ prezența fenomenelor pulmonare: tuse, expectoraţie, 
tenomene obiective 
+ prezenţa hipocratismului digital 


Dificultăţi de diagnostic | Erori posibile 
Diagnostic diferenţial 


perioară; mai rar un sindrom Budd-Chiari,. 
În caz de dilemă se recurge la examenul radiologie 
pulmocardiac (care sesizează procesele pulmonare şi 
afectarea cardiacă dreaptă), la ekg (predominenţă, hi- 
pertrofie dreaptă), timpul de circulaţie, presiunea ve- 
noasă. 


în forme incipiente, as- | — Cianoza poate fi atribuită altor afecţiuni (respiratorii, 
pecte fruste S sanguine, toxice) 
(poate scăpa participa- | — Dispneea poate fi atribuită doar proceselor pulmonare 
rea cordului drept) (scăpîndu-se participarea cardiacă) 
l Se sesizează doar un | — Ficatul mărit — poate fi considerat o hepatopatie, ci- 
| semn și nu întreg an- roză hipertrofică, neoplasm, chist hidatic 
3 samblul A — Semnele cardiace pot fi interpretate ca miocardită, 
| (Poate uneori, de vină pericardită (nesesizîndu-se insuficienţa dreaptă) sau 
| este superficialitatea invers: este luat drept insuficienţă dreaptă — un pro- 
| examenului) ces mediastinal cu sindrom de compresie pe cava su- 
| 


INSUFICIENȚA CARDIACĂ DREAPTĂ ACUTĂ 


Este consecinţa, de cele mai multe ori, a unui proces acut pulmonar, 
care reducînd sau blocînd parţial rețeaua capilară a micii circulații, face 
un baraj în faţa fluxului sanguin pompat din plămîni de ventriculul 
drept: acesta supus fiind unei bruște și mari suprasolicitări, cedează. 


| 
A | __ Condiţiile declanșante pulmonare sînt: — acutizarea unei afecţiuni 
i pulmonare cronice (cordul drept fiind deja forțat mai dinainte, cu forța 
a de rezervă scăzută); — o embolie pulmonară cu infarct masiv sau cu ră- 
i | sunet vaso- şi bronhospastic intens (la un flebopat, fracturat, operat, imo- 
| bilizat îndelung, o femeie în post-partum sau post-abortum) — un pneu- 


motorax masiv, sever, compresiv; — o tromboză pulmonară în situ (a un 
mitral sau în cursul unei inflamații pulmonare acute). 
Iar condiţiile cardiace sînt: — un infarct cardiac drept, — un trom- 


un mitral în fibrilaţie atrială); — o 


bus rapid format în atriul stîng (la Pete G 
determină în realitate o insuficiență 


pericardită acută exsudativă (care 
hipodiastolică acută). 

'Pabloul clinic este acelaşi cu cel al insuficienței cardiace drepte cro- 
nice; doar că apare rapid, se instalează cu oarecare violență; și se intrică 
deseori cu semnele afecțiunii pulmonare sau cardiace generatoare (acestea 
ocupînd uneori chiar primul plan clinic, alteori lipsind total). 
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Diagnosticul pozitiv are: deci suficiente elemente pentru a se putea 
face cu ușurință. El se sprijină în primul rînd pe asocierea dintre: un sin- 
drom de stază cu hipertensiune bruscă în sistemul venos (cu răsunet mai 
ales hepatic)+-un sindrom de dilatare și suferință a cordului drept. La 
acestea se asociază încă, deseori, ajutînd diagnosticul, un sindrom pulmo- ` 
nar sau cardiac ținind de condiţia patologică generatoare +unele circum- 
stanțe etiologice de fond, sugestive de multe ori. (Dar acestea din urmă 
sînt inconstante și variate de la un bolnav la altul; uneori domină tabloul 
clinic, acoperind chiar pe cele proprii insuficienţei cardiace; alteori lip- 
sesc. De aceea diagnosticul se bizue, propriu-zis, pe primele 2 sindroame.) 

Fenomenele care orientează spre diagnostic sînt cele de ordin general, 
aparţinînd sindromului de hipertensiune venoasă: — izbește în primul 
rînd cianoza, instalată rapid, puternică, cuprinzînd buzele, faţa, nasul, ex- 
tremităţile (acestea toate fiind reci), — apoi turgescenţa venelor jugulare; 
— durerile în hipocondrul drept (senzaţie de jenă, tensiune, greutate lo- 
cală), — iar la examenul fizic, ficatul mult mărit sensibil la apăsare, 
aceasta producînd un important reflux hepatojugular; — uneori ascită, nu 
prea abundentă în genere; — uneori (rar), edeme ale membrelor inferi- 
oare, ușoare, cianotice, reci. Este, după cum se vede, tabloul insuficienţei 
cardiace drepte cronice; doar că s-a instalat rapid, uneori chiar violent și 
zgomotos (prin durerile din hipocondrul drept); dar lipsind hipocratismul 
digital, în schimb uneori cu apariţia unui subicter conjunctival. 

La examenul inimii apare: — dilatarea cordului drept, care depășește 
(percutor) marginea dreaptă a sternului;, — bătăi slabe, zgomote șterse 
mai ales în dreapta; uneori se simt (palpator) bătăi ritmice în unghiul xi- 

foidian; — în fine tahicardia, care nu lipseşte niciodată. Radiologia con- 
firmă dilatarea cavităţilor drepte ale inimii şi semnalează și ea, slăbirea 
energiei bătăilor. 


Tabelul 228 


INSUFICIENŢA CARDIACĂ DREAPTĂ ACUTĂ 
Semne grupate în 2 sindroame 


a 


Viscero-periferic (extracardiac) Cardiac 
Cianoza buzelor, nasului, feţei Cordul drept mărit (depăşeşte margi- 
nea dreaptă a sternului) 
Turgescenţa jugularelor Tahicardie mare A 
Durere în hipocondrul drept Bătăi slăbite, etalate în spaţiul IV—V 


n parasternal 

Ficat mărit, foarte sensibil, reflux he- Æ bătăi în unghiul xifoidian (palpator) 
patojugular la apăsare sau 

+ ascită (mică, redusă) bătăi slabe ori absente ale inimii sau 
+ edeme declive (mici, vagi, cianotice) ridicate în spaţiul IV, III, II (în caz 
de pericardită exsudativă). 


(Bee Tei a 0 = o e e aa e 


Survenite brusc, dezvoltate rapid, cu violenţă, frapant 
incadrate mai totdeauna în alte fenomene patologice 
pulmonare sau cardiace acute 
şi în unele circumstanţe de fond + sugestive 
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Şi anume: 


Subiec- |Durere to- |Durere Tuse + Durere Durere Dispnee 
tiv racică vie; | toracică expecto- precor- precor- + spute 
3 funcțio-| dispnee vie; rație, dială re- | dială lar- | hemop- 
nal puternică |dispnee + dispnee. | troster- gă, etalată, [toice 
general | + stare de| puternică | febră, nală vie moderată, |+ opresiu- 
şoc, hipo- |+ stare de |+ junghi mai ales |t febră ne pre- 
tensiune, șoc, hipo- la dreap- cordială 
+ colaps | tensiune ta şi/sau to- 
+ colaps + febri- racică 
Curînd culă sau chiar 
apare durere 
spută precor- 
hemo- dială 
ptoică vie... 
Obiectiv |Sindrom Sindrom Raluri + Eventual |Frecături  |Cardiac: 
pleuro-ae- | de con- diverse, frecătură | pericardi- | + modifi- 
ric: hiper- | densare fie în fo- pericar- ce la în- carea 
sonoritate | pulmona- | care, fie dică, ceput, semnelor 
percutorie; | ră + ra- difuze. + coborî- apoi mati- | stetacus- 
abolirea molire; + zone de | rea ten- tatea car- | tice dina- 
vibrațiilor | matitate, matitate siunii ar- | diacă inte; 
şi a mur- | raluri în focare teriale, mărită, slăbirea 
murului subcrepi- + diverse zgomote zgomote- 
vezicular, tante, tulburări şterse, lor 
+ suflu + respira- de ritm sau dis- Pulmonar: 
amforic ție suflan- (extrasis- părute; diverse 
tă; suflu tole ven-  |bătăile ini- | semne 
sau abo- triculare, mii în stetacus- 
lirea tahicar- spaţiul IV, | tice ne- 
murmu- die) PAUS clare 
rului 
Fond Eventual un |O flebopa- |Deseori Vechi Mitral, în 
patolo- | pulmonar | tie la vechi corona- fibrilație 
gic vechi, cro- | membrele | tuşitor rian atrială. 
nic, tuber- | inferioa- cronic cu  |Repetate Eventual 
culos, em- | re, pelvis expectora- | crize ste- accidente 
fizematos, |Fracturat, ţie, scle- nocardi- trombo- 
scleros. . operat roemfi- ce; in- embolice 
Cardiac, zem etc., farct în trecut 
imobilizat | tubercu- miocardic - 
de multă loză în trecut. 
vreme Ateroscle- 
Femeie: ros 
postpar- 
tum sau 
postabor- 
tum 
Para- Radio-pul- |Radio- Radio- Ekg — mo- |Radio- Radio 
clinic monar pulmona:: | pulmonar: | diticări cardiac: cardiac: 
= imagine umbră umbre * de tip umbră profil 
aerică triunghliu- | diverse infarct mărită, în | mitral. 
paraparie- | lară cu de tip drept formă de |Pulmonar: 
tală; plă- vîrful inflama- carată; umbre 
mînul la hil, tor cu mar- difuze. . 
bont la hil 


Tabelul 228 (continuare) 
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Tabelul 228 (continuare) 


Sputa cu Sputa in- gini ne- 
sînge flamatoa- pulsatile 
re 
Diagnos- |Pneumo- Embolie Pneumopa- |Infarct Pericardită |T'romboză 
tic torax pulmona- | tie acută cardiac acută ex- | atrială 
ră, infarct | inflama- drept sudativă sau pul- 
pulmonar | toare pe (insufi- monară 
fond pul- ciență in situ pe 
mocardiac hipodia- fond 
stolică) mitral 
+ 


Pentru precizare, la ansamblul clinic (+ paraclinic) de mai sus se adaugă — 
pentru insuficiență cardiacă dreaptă 


Radiologic — cordul drept mărit (arcul inferior Pe lîngă imaginile mai sus 
drept mărit) + artera pulmonară dilatată (arcul mijlo- arătate revelatoare pentru 
ciu stîng bombat) substratul etiologic. 

Electrocardiografic — predominență dreaptă, deviație la dreapta, hipertrofie 
dreaptă. 


Hemodinamic = presiune venoasă mult crescută. 
timpul de circulație braț-plămîni mult crescut; timpul braţ limbă crescut 
relativ (diferența între ele 6—9”). 


paaa 


Cele două grupe de simptome dinainte sînt suficiente pentru a permite 
diagnosticul. Acesta devine însă mai sigur, mai pregnant, dacă se adaugă 
elemente de suferință pulmonară sau cardiacă trădînd afecțiunea cauzală; 
dacă sindromele de mai înainte sînt încadrate într-o serie de simptome 
care exprimă substratul condițional al decompensării cordului drept: — un 
pneumotorax, — o embolie pulmonară, — o pneumopatie inflamatoare 
acută sau acutizarea unei pneumopatii vechi; — un infarct miocardic 
drept, — o pericardită exsudativă (predominînd, poate, în dreapta). 


Diagnosticul etiologic, adică revelația cauzei fenomenelor circulatorii 
de decompensare vine nu numai să întregească diagnosticul pozitiv de 
insuficiență cardiacă dreaptă acută, dar şi să-l sprijine, să-l susțină, pe 
acesta, dîndu-i încă un suport obiectiv prin explicarea genezei decom- 
pensării, prin lămurirea substratului ei; oferindu-i justificarea apariţiei. 


PROBLEME DE DIAGNOSTIC, DIFICULTĂŢI, 
DILEME, ERORI 


Aparent simplu și uşor, bazat fiind pe date obiective clare și ample, 
diagnosticul pozitiv poate fi uneori dificil totuşi; tabloul clinic poate să 
nu fie suficient de clar şi medicul poate fi pus în pericol chiar de a greşi 
diagnosticul, 

Lucrul acesta se poate întîmpla, 'mai întîi din cauza unora din semne, 
care fixînd atenţia excesiv sau exclusiv asupra lor, orientează greșit în- 
terpretarea diagnostică: — cianoza fiind socotită drept pneumogenă sau 
toxigenă; — turgescenţa jugularelor îndreptîind spre o afecțiune mediasti- 
nală; — durerea din hipocondrul drept şi mărirea ficatului fiind luate 
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drept expresia unei hepatopatii dureroase inflamatorii, supurative chiar, 
cirotice eventual sau poate a unui sindrom Budd-Chiari (tromboza venelor 
suprahepatice). Şi greşeala nu poate fi evitată decît dacă se observă că 
semnele respective nu sînt izolate ci se însumează într-un sindrom com- 
plex exprimiînd staza cu hipertensiune venoasă și se însoțesc de sindro- 
mul cardiac de dilatare-decompensare exprimat de semnele obținute la 
examenul inimii (şi dacă se mai evidenţiază și se adaugă și argumentul 
etiologic, diagnosticul real de insuficiență cardiacă dreaptă nu mai poate 
fi înlocuit cu altul, fals). 

Se mai poate întimpla ca insuficiența cordului drept să scape sesiză- 
rii, tabloul ei clinic rămînind pe al doilea plan, oarecum șters, acoperit 
de tabloul afecțiunii condiţionale: acela de pneumotorax, de embolie pul- 
monară, de pneumopatie acută severă ş.a. Acaparînd atenţia medicului 
prin simptomatologia lor zgomotoasă, dramatică chiar, şi lăsînd în umbră 
manifestările de insuficiență cardiacă, aceasta scapă nerelevată și diag- 
nosticul care este pus este doar de pneumotorax, embolie, pneumopatie 
etc. S-a greşit prin omisiune, neremarcîndu-se că stările patologice sus- 
amintite se însoțesc şi de o simptomatologie circulatorie, de deficiență car- 
diacă, de decompensare dreaptă. Pentru a nu greși este nevoie, în acest 
caz, de vigilență, perspicacitate, atenţie (pe lîngă cunoștințe solide şi ex- 
perienţă clinică). 

In fine, dificultăți pot exista uneori în stabilirea diagnosticului. etio- 
logic. Majoritatea cauzelor insuficienței cardiace drepte acute, a condi- 
ţiilor care duc la această formă de insuficiență cardiacă, sînt de ordin 
pulmonar așa cum am văzut şi sînt relativ ușor de diagnosticat. (Uneori, 
aşa cum am menţionat mai sus, sînt diagnosticate chiar numai ele, insu- 
ficiența inimii scăpînd sesizării, umbrită fiind de impetuoasa lor expri- 
mare clinică). Dar sînt și cazuri, cînd condiţia generatoare a insuficien- 
ței cardiace drepte acute nu iese la iveală imediat, se ascunde, rămîne 
obscură: în unele cazuri de infarct miocardic drept, în tromboza pulmo- 
nară insidioasă „în situ“ în tromboza atriului stîng și chiar în unele cazuri 
de pericardite exsudative. La diagnosticul etiologic se ajunge pînă în cele 
din urmă şi în aceste cazuri, dar după unele ezitări, frămîntări şi poate 
chiar după diagnosticuri greşite la început. De menţionat aşadar că, chiar 
dacă substratul etiologic a unei insuficiențe cardiace drepte acute nu 
apare evident de la început, acest lucru nu trebuie să reţină de la diag- 
nosticul pozitiv respectiv, care va fi pus totuşi în fața simptomatologiei 
caracteristice (rămînînd ca etiologia justificativă, care nu apare de la în- 
ceput, să fie descoperită ulterior, existînd şi cauze mai greu de eviden- 
țiat şi de precizat, care cer mai multă strădanie în acest sens). 

Date fiind cele mai înainte arătate, se înţelege că diagnosticul pozitiv 
de insuficienţă cardiacă dreaptă acută, trebuie să fie consolidat şi asigu- 
rat și printr-un diagnostic diferenţial atent, constind în analiza atentă a 
fiecărui semn în parte (mai ales cînd unul din ele apare proeminent în 
tabloul clinic) și tot aşa prin diagnosticul etiologic, evidențierea substra- 
tului cauzal venind în sprijinul diagnosticului pozitiv, completindu-l, 
fundamentindu-l, $ 

Iar neapariția clară, de la început, a substratului etiologic în cazul unei 
insuficiențe cardiace drepte acute, nu trebuie să infirme acest diagnostic 
şi nici măcar să facă să se ezite asupra lui: căci sînt cauze mai greu evi- 
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denţiabile, care se dezvăluie numai după cercetări amănunțite (Și ştiind 
care pot fi aceste cauze, efortul trebuie îndreptat spre scoaterea lor la 
iveală şi precizarea lor). 


INSUFICIENȚA CARDIACA STINGA CRONICĂ 


Diagnosticul nu este totdeauna ușor de făcut, fiindcă suferinţele bol- 
navului sînt uneori confuze, simptomele pot orienta uneori greșit iar ta- 
bloul clinic obiectiv, relativ sărac, poate preta la nedumeriri şi confuzii. 
Într-adevăr, insuficienţa cardiacă stîngă cronică este o formă deosebită 
de insuficienţă cardiacă: zgomotoasă, cu suferințe mari, dispneică--dure- 
roasă dar cu tablou obiectiv sărac, redus şi concentrat la cord; încît pen- 
tru a sesiza că este vorba de o suferinţă a inimii stîngi este nevoie de un 
examen minuţios al acestui organ, dublat de experienţă şi pricepere în 
acest sens. 

Punct de plecare în diagnostic îl constituie dispneea, fenomen domi- 
nant al tabloului clinic: dispnee de efort la început, dispnee de decubit 
după un timp, făcînd pe bolnav să gifiie la orice mișcare mai vie, să-și 
limiteze tot mai mult activitatea, să nu aibe nici o odihnă bună neputînd 
sta mult timp întins, să capete un aspect suflant, o „respirație scurtă“. 
Uneori se mai adaugă, ca simptom de sesizare, tusea, care survine mai 
ales după un efort sau noaptea, fiind în unele cazuri destul de chinuitoare. 
(Dar aceste 2 simptome, dar mai ales tusea, pot orienta şi greşit pe medi- 
cul lipsit de perspicacitate, făcîndu-l să creadă că este vorba de o afecţi- 
une pulmonară.) Pacientul se mai poate plînge de palpitații şi de dureri 
precordiale, retrosternale, de tip stenocardiac uneori, mai totdeauna cu- 

plate cu fenomenele de dificultate respiratorie, creînd o senzaţie com- 
plexă de opresiune toracică (sugerînd nu rareori, o afectare coronariană 
sau coronaromiocardică, inducînd astfel şi ea în eroare, eventual). 

Pornind de la aceste fenomene de sesizare, se ajunge la diagnostic prin 
examenul fizic al bolnavului. Acesta dă cheia diagnosticului. 


La examenul pulmonar nu se descoperă nimic important, care să indice 
prezența unui proces pulmonar; cel mult cîteva raluri subcrepitante, de 
stază, la baze. (Bineînțeles, dacă nu se adaugă un proces pulmonar conex.) 


Examenul cardiac este însă revelator. Se descoperă date importante, de 
mare valoare pentru diagnostic: cordul este mărit prin componenta lui 
ventriculară stîngă; vîrful este coborît în spațiul VI sau chiar VII; şocul 
lui este mai puternic uneori („în dom“, „în minge“), alteori mai etalat şi 
mai slab; auscultator un zgomot de galop (care uneori se percepe şi palpa- 
tor), mai totdeauna tahicardie; în plus deseori tulburări de ritm, extra- 
sistole mai ales. Pe deasupra acestor semne de suferinţă a miocardului 
ventricular stîng, se găsesc de obicei, semne obiective anumite sau apar 
indicii anamnestice revelind sau sugerînd afecțiuni sau condiții patologice 
organice care stau la baza suferințelor miocardice mai sus arătate: sufluri 
aortice de stenoză sau insuficienţă a orificiului respectiv, hipertensiune 
arterială, trecut coronarian (crize de angor sau infarcte), trecut sau con- 
diţii posibil patogene pentru miocard şi coronare (infecţii generale ca in- 
fecţia reumatismală, febră tifoidă, difterie, infecţii de focar, boli sau con- 
diţii dismetabolice ca hipovitaminoze, alcoolism, exces de fumat, excese de 
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grăsimi în alimentaţie, excese de muncă sau de tensiune nervoasă, stări 
disendocrine, tiroidiene mai ales, stressuri psihice multiple, repetate). 
Important pentru diagnostic este, după cum se vede, faptul că tabloul 
clinic al insuficienței ventriculare stîngi este dominat de fenomene disp- 
neice și dureroase. Acestea trebuie să atragă atenţia asupra inimii; atenţie 
însă căci ele pot şi înşela uneori, făcînd să se creadă că este vorba de o 


Tabelul 229 


SCHEMATIC 
DIAGNOSTICUL DE INSUFICIENȚĂ CARDIACĂ STINGĂ 


se bazează pe următoarele date 


PR d 


PN N N 


Atenţia asupra inimii stîngi (şi chiar sugestia, ideea de insuficienţă stingă) 
trebuie să o atragă dispneea de efort la început, apoi dispneea de decubit, şi 
dacă aceste forme nu au atras atenţia se poate ajunge chiar la accesul noc- 
turn de dispnee deşteptînd pe bolnav din somn (astmul cardiac); sau o mai 
poate face durerea precordială de tip stenocardic, (de obicei asociată dispneei) 
iar mai rar, accese greu explicabile de transpiraţii. 


La examenul fizic al bolnavului se descoperă că: 


Bolnavul este un cardiopat stîng + El prezintă semne de forțare, de obo- 
~ evident seală, de dilatare a inimii stîngi 

Este un aortic valvular, Cordul este mărit (ventriculul stîng); 
sau un hipertensiv, | Vîrful coborit în spaiul VI—VII, şocul 
sau un coronarian, forte sau din contra slab şi etalat pe 
sau un miocardopat mai multe spaţii, tahicardie în genere, 
Prezintă sufluri aortice, m eventual extrasistole (mai ales ven- 
sau un clangor aortic, |. triculare) sau alte tulburări de ritm; 
sau tulburări de ritm raluri de congestie la baze; tensiunea 
În trecut: angor, infarct, condiţii pu- arterială pensată (maxima uşor cobo- 
tind afecta miocardul (infecțioase, | rîtă, minima ridicată) dispnee mai 
disnutriţionale, dismetabolice, dis- mult sau mai puţin aparentă, la efort, 
endocrine, toxice, neuropsihice de la decubit. 


stress etc.) 


De obicei, un medie bun coroborînd datele de mai sus ajunge cu uşurinţă la 
diagnostic, pe baza lor, clinic. 

Pentru precizare (sau în caz de nedumerire, chiar pentru amorsarea diagnosti- 
cului) se poate recurge la o serie de investigaţii paraclinice ajutătoare: 


+ 


i LOU L Á 


Vin în sprijinul diagnosticului de insuficiență ventriculară stingă, urmă- 
toarele date paraclinice: 

Radiologic: mărirea ventriculului stîng (accentuarea arcului inferior stîng 
al imaginii cardiace), care este, de multe ori mai pulsatil (cu deosebire în in- 
suficiența aortică); iar pulmonar hiluri îngroșate, accentuate şi eventual, baze 
ceva mai opace, estompate. } 

Electrocardiografic: modificări trădind o predominență sau o hipertrofie 
stingă. 

Timpul de circulație braț-limbă crescut (peste 16 secunde) în timp ce 
timpul braț-plämîn este normal (adică sub 6 secunde). 

Presiunea venoasă normală (nedepăşind 12—14 cm apă) 
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INSUFICIENȚA CARDIACĂ STÎNGA 
Diagnostic 


(Dificultăţi, erori, criterii în caz de dilemă) 


SR a E ERE ECE 


U Martiriu 


Cu perioade mai avansate 


p 
perioada destare 


Chior momente acute pororislice 


Is pt e AA IEI aE 
efort dispneice (de estmcaraiac). 
de decubit gupiefort. 
vesperelă omestcop/dssă 

cu senzatia desseleaJe aer" emotie sau 


şi cu anxietate noaptea din soma 


2 palpitotn 


hier occidente scule porozistite 


Z opresiune precordrală. = = | = - dureroase (de tig anginos) 
2 dorere retrosternală mer ale după efort 
2 tuse (13 e art ma! ales) say noaptea 


cord mărit (ventricul stg) ?6/ne inflvenţate de aitroghicerin 


virf coborit 

oc mai etalat 2 slab 
zgomot de galop 
ztulburăride gitin, tahicardie 
tensiune arteriala pensetă 


=== -faluri suberepitante bazale de stază 


III. Fondul patologic poate fi şi el semnificativ şi poate ajuta diagnosticului 


Condiţii de forţare hemodinamică a cordului stîng: hipertensiune arterială, ste- 
noză sau insuficienţă aortică, boală mitrală 
Condiţii de slăbire a mușchiului cardiac; procese afectînd miocardul sau circum- 
stanţe semnificative: boală coronariană, cardiopatie ischemică, necroze miocar- 
dice  postinfarctice 
miocardite infecțioase (reumatismală, difterică, tifică prin infecţii de focar) 
miocardite toxice (alcoolică), 
miocardoze dismetabolice (ateroscleroasă, anemică, hipovitaminozică, hemocro- 
matozică) 
miocardoze disendocrine (hipo- sau hipertiroidiene) 
Diagnostic deci: 
— Simptomatologie cardiorespiratorie zgomotoasă, dispneică şi dureroasă 
— cu fenomene de suferință stîngă + pulmonare vagi, 
— fără răsunet venos 
— cu elemente de fond patologic de afectare arterială, aortică, miocardică sau 
condiţii care arată solicitarea inimii stîngi sau suferința miocardului (in- 
farcte, carenţe, stări distrofice etc.) 


Dificultăţi de diagnostic 
în forme incipiente as- 
pecte fruste cu simp- 
tome vagi 

Cînd se sesizează doar 
un simptom sau semn 
şi nu ansamblul, cînd 
nu se evidențiază su- 
ferința ventricului stîng 
(poate şi superficiali- 
tate de examen) 


Erori posibile 

Diagnostic diferențial 

— Dispneea = afecțiuni pulmonare? (astm bronşic, pneu- 
monie, obstrucţii) 

— Durerea precordială afecţiuni coronariene (care pot 
exista realmente dar se scapă coasocierea de insufi- 
ciență ventriculară); nevralgie precordială, condrite... 

— Tulburări de ritm cardiac = atectare miocardică (ca- 
re există realmente, dar se scapă aprecierea insufi- 
cienţei ventriculare). 

Atenţie la coexistenţe posibile mai ales cu fenomene co- 

ronaro-miocardice: interferența lor, accelerînd manifes- 

tările, bilateral (şi de o parte și de cealaltă). 


În caz de dilemă — se recurge pentru diagnostic la: 


Examen radiologic cardiopulmonar — care arată ventriculul stîng > şi ab- | 
sența de leziuni, procese pulmonare. | 


| 
| 
| 
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Tabelul 230 (continuare) 


Ekg — care evidenţiază o deviere spre stinga, o prevalență stingă, o hipertro- 
ție stingă. 
Timpul de circulaţie braţ-limbă (cu decholin, zaharină) care e > 1277 în timp 
ce cel braț-plămin (cu eter) este normal. 
n 


afecţiune pulmonară; iar simptomatologia. obiectivă este exclusiv (sau 
aproape exclusiv) cardiacă şi cere o oarecare pregătire şi experiență pen- 
tru a putea fi relevată şi interpretată bine. Important de subliniat încă, 
faptul că nu există alte semne, la examenul fizic, care rămîne alb (dacă 
nu există cumva, afecţiuni asociate); nu există alte semne de insuficiență 
cardiacă, din seria clasică a acestora, de stază visceroperiferică, (nu există 
cianoză, turgescenţă venoasă, ficat mărit, edeme). 

De semnalat că cu cît avansează, progresează, insuficienţa cardiacă 
stingă face să se accentueze dispneea și pot apare accese de dispnee noc- 
turnă, deşteptind pe bolnav din somn, adică de astm cardiac. (Atenţie, ca 
ele să nu dea loc confuziei, în primul rînd cu astmul bronșic.) 

în fine, este bine de știut că insuficienţa ventriculară stîngă se mai 
poate manifesta uneori (rar) şi prin crize de transpirație, acestea apărînd 
insolit, de obicei legate de un efort care a solicitat inima stîngă, asociate 
sau nu cu o exacerbare a dispneei: un semn util, care poate fi revelator 
pentru cei care-l cunosc şi au perspicacitatea de a-l raporta la cauza lui 
reală, dar care poate deruta și orienta greşit pe necunoscători sau super- 
ficiali. 


Cum se vede, prin ea însăși, insuficiența cardiacă stingă cronică con- 
stituie o situaţie greu suportabilă, chinuitoare pentru bolnav, căruia îi li- 
mitează activitatea, îi împiedică chiar odihna clinostatică, făcîndu-l să su- 
fere, şi prin aceasta făcîndu-l să solicite neapărat tratament. 

Dar importanţa patologică a acestei forme de insuficiență cardiacă stă 
nu numai în aceste suferinţe ci mai ales în semnificaţia ei gravă, fiziopa- 
tologică şi clinică. Prin această semnificaţie mai ales, se impune ea aten- 
tiei medicului, prin aceasta trebuie să fixeze ea interesul medicului: 

— semnificaţia fiziopatologică de cord forțat, solicitat excesiv, hiper- 
trofiat, slăbit, cu forţa de rezervă scăzută, mergînd către decompensarea 
acută (care înseamnă astmul cardiac şi edemul pulmonar acut); 

— semnificaţia clinică de ordin prognostic, insuficiența cardiacă stîngă 
cronică atrăgînd atenţia asupra pericolului în care se află pacientul 
respectiv, semnalînd iminența catastrofei cardiopulmonare asfizice care 
este edemul pulmonar acut. 

De aceea, insuficiența cardiacă stingă cronică trebuie considerată ca O 
a afecțiune-semnal; de aceea trebuie privită ca o afecțiune-avertisment, 
; care cere concentrarea imediată asupra ei. 

De aceea, descoperirea ei implică măsuri imediate de contracarare, de 
tratare, de împiedicare a progresiei către decompensarea acută gravă. 
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PROBLEME DE DIAGNOSTIC 
DIFICULTĂŢI, DILEME, ERORI POSIBILB 


Diagnosticul insuficienţei cardiace stîngi cronice este pîndit de unele 
pericole de greșeală. Căci confuzii şi erori se pot face, fie punîndu-se alt 
diagnostic de altă afecţiune, fie punîndu-se un diagnostic incomplet. De 
aici nevoia de a se face şi un diagnostic diferenţial. 


Pornind de la dispneea care domină tabloul clinic, gîndul poate fi în- 
dreptat către o afecţiune pulmonară; și dacă din superficialitate, grabă 
sau nepricepere, sînt scăpate nesesizate semnele cardiace se poate aluneca 
ușor la un atare diagnostic eronat (mai ales dacă se dă o importanță mai 
mare decit merită, celor cîteva raluri subcrepitante de congestie pasivă, 
“de la bazele plămiînilor). De altfel, asociaţii, coexistențe, pot exista, pu- 
tînd încurca astfel și mai mult diagnosticul (bolnavul poate fi în același 
timp un pulmonar cronic, bronșitic, scleros, emfizematos; şi dispneea poate 
fi atribuită afectării pulmonare, în felul acesta scăpînd identificării sufe- 
rința cardiacă cu pericolul ventricular stîng care ameninţă). 


Aceeași orientare greşită se poate produce, în caz că se mizează mai 
mult decît este cazul, pe tusea care poate exista uneori în atari cazuri, de 
insuficiență ventriculară stîngă cronică. 

Pornind de la; durerile precordiale, retrosternale de tip stenocardic, 
care există uneori în insuficiența ventriculară stîngă cronică se poate pune 
diagnosticul de boală coronariană, de cardiopatie ischemică cu crize de an- 
gor. Diagnosticul ca atare nu este greşit, căci exprimă și el strigătul de 
suferinţă al miocardului ventricular, dar o suferință hipoxică (şi sufe- 
rințele de epuizare şi de hipoxie pot coexista şi coexistă des); diagonsti- 
cul este doar incomplet, căci s-a pierdut din vedere suferința hemodina- 
mică a cordului stîng. Şi evident că dacă tratamentul care se face se 
adresează numai ischemiei-hipoxiei.. miocardului, ignorînd. și neglijind 
epuizarea lui, el este incomplet; riscul decompensării acute dramatice 
rămîne. 

În fine, pornind de la tulburările de ritm cardiac eventuale, se poate 
face diagnosticul simplu de miocardită cronică (ceea ce nu este chiar gre- 
şit, dar este incomplet), s-a omis prin nesesizare, situația deficitară în 
energie a inimii stîngi; nu s-a observat sau nu s-a interpretat bine (din 
ușurință sau incompetenţă) mărirea ventriculului cu coborirea şocului 
vîrfului, modificarea intensității șocului, zgomotul de galop, tahicardia, 
ușoara turtire a maximei. Și, evident că un tratament vizînd doar tulbu- 
rarea de ritm nu va avea efect nici asupra acestuia, nici asupra drame: 
asfixice de prăbuşire hemodinamică a ventriculului stîng, care se pre- 
gătește lent, ocult. 

Se greșeşte deci nesesizîndu-se faptul că ventriculul stîng suferă, că 
este mărit, destins, obosit; că muncește din greu, că răspunde tot mai 
greu solicitărilor; chiar solicitărilor curente (eforturilor mici şi chiar cli- 
nostatismului). 

Se greşește mai ales în forme incipiente, fruste, ale insuticienței 
ventriculului stîng. Dar astfel de greșeli se fac uneori chiar mai târziu, 
în forme avansate, cînd tabloul clinic este mai complet, mai caracteristic. 
Se fac din insuficienţa examenului clinic sau din necunoaşterea valorii 
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semnelor, din neştiinţă; şi nu din faptul că afecțiunea nu ar avea semne 
suficient de clare pentru a putea fi identificată. 

Şi atunci, cum pot fi evitate erorile, greșelile de diagnostic? Prin 
atenţie, conștiinciozitate, perspicacitate: 

— gîndind la inimă (nu numai la plămiîni) în faţa dispneei; învăţind a 
nu omite acest lucru; 

— învăţind a gîndi că 'durerea stenocardiacă şi tulburările de ritm 
cardiac (extrasistolele cu deosebire) pot exprima şi oboseala inimii, supra- 
solicitarea ei, forțarea ei; 

— obișnuind a gîndi în acest sens şi a pune problema forțării inimii 
şi în fața unor anumite condiţii și circumstanţe solicitante pentru ea: 
condiţii de baraj în fața fluxului sanguin (hipertensiune arterială, ste- 
noză sau insuficiență aortică), condiţii amputînd forța ei, energia ei (co- 
ronaropatie ischemiantă sau sechele necrotice post infarct, miocardopatii 
diverse sclerotice, dismetabolice, inflamatoare ş.a.); 

— apoi, constatînd la examenul fizic, lipsa justificării pulmonare a 
dispneei și/sau tusei (chiar dacă la baze sînt cîteva raluri de congestie); 
sesizînd în. schimb semnele de suferință ale ventriculului stîng, adică 

mărirea lui cu coborîrea vîrfului, cu șocul mai etalat și mai slab, cu pre- 
zenţa unui zgomot de galop, adevărat țipăt de alarmă, mai ales cînd se 
asociază cu tahicardie şi extrasistole; 

— pentru a căuta şi căpăta confirmarea în examenul radiologic, în 
proba hemodinamică braţ-limbă și în electrocardiogramă. 


INSUFICIENȚA CARDIACĂ STÎNGA ACUTA 


Este, sub raport fiziopatologic, prăbuşirea funcţională a ventriculului 
sting prin epuizarea totălă a forţei lui, iar sub raport clinic, astmul car- 
diac şi edemul pulmonar acut, adică două stări patologice de extremă 
gravitate (la care este bine să nu se ajungă, care este bine deci să fie 
prevenite prin recunoaşterea din vreme a situaţiei de epuizare a inimii). 


Diagnosticul de insuficiență cardiacă stingă acută se pune așadar 
prin diagnosticul de astm cardiac și de edem pulmonar acut; care sînt 
în realitate două grade ale aceleiași stări patologice. 

Diagnosticul pozitiv de insuficiență ventriculară stîngă acută (res- 
pectiv de edem pulmonar acut) poate fi exprimat aşadar, în următoarea 
formulă-ecuaţie: dispnee instalată relativ brusc, dezvoltindu-se rapid, 
progresiv, asfixie, dramatic, dînd loc la reacţii anxioase şi de luptă 
contra sufocării; la care se adaugă tusea uscată apoi expectorația spu- 
moasă albă sau ușor rozată, care blochează căile respiratorii; survenind 
la un bolnav cardiac vechi (cunoscut ca atare sau descoperit prin date 
anamnestice sau de examen fizic), hipertensiv, aortic, miocardic, coronarian 
de cele mai multe ori deja suferind, dispneizant de mai multă vreme, inco- 
modat în activitatea fizică și chiar în odihna orizontală; la care examenul 
clinic descoperă pulmonar o ploaie de raluri crepitante fine la ambele ba- 
ze, urcînd treptat către vîrfuri, paralel cu asfixia; iar la inimă semne de 
mărire a ventriculului sting cu vîrf coborit, şoc etalat şi slăbind, zgo- 
mot de galop, tahicardie eventual extrasistole, tendință de pensare a 
tensiunii arteriale, 
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Tabelul 231 
DIAGNOSTIC DIFERENȚIAL 


i 
ASTM CARDIAC EDEM PULMONAR ACUT 


Bolnavul este deja un dispneizant cronic, de mai multă vreme: 
Dispneizează la efort, dispneizează în decubit Ă 

Este cunoscut dinainte: ca un cardiopat (sau se descopere acum prin examenul lui 
sau prin date de anamneză); este un hipertensiv, aortic, ateroscleros, coronarian 
(cu accese stenocardice sau cu infarcte în trecut); prezintă tulburări de ritm 
cardiac; are în trecut momente și condiţii infecțioase, dismetabolice, endocrine, 
toxice ş.a. (potenţial nocive pentru miocard). 

Noaptea din somn, (deșteptind pe bolnav) sau ziua după un efort, sau în cursul 
unei stări gripale uşoare, unei supraincărcări abdominale, unui stress psihic etc. 

Survine. o dispnee, care se instalează progresiv dar destul de repede, devine foarte 
curînd extrem de vie, puternică, jenantă, concentrind atenția bolnavului asupra 
ei: 
o dispnee conştientă, activă, vie, cu conştiinţa lipsei de aer, cu nevoia clară a 
unui efort conștient pentru a respira; polipneică, cu accent pe inspiraţie; sufo- 
cantă; ea poate fi precedată sau însoţită de transpiraţii profuze (important!). 


Dacă bolnavul se ridică din pat și fa- | Dispneea progresează, nevoia de aer de- 


ce cîteva respiraţii active adinci, de- vine tot mai mare, înfățișarea bolnavului 
seori respiraţia își revine la normal devine asfizică, cianotică, palidă, trans- 
Sau din contra, fenomenele progresea- pirată; se dă o luptă pentru aer. Apare o 
ză, şi treptat se întră în forma urmă- tuse. Apare apoi o spumă rozată la gură, 
toare pe nesimţite. care crescînd accentuează dispneea, asfi- 
La examenul pulmonar fizic, doar ra- xia, lupta respiratorie. 

luri subcrepitante la baze; fără cà- Pulmonar se desenează catastrofa: raluri 
ractere speciale, fără a progresa. crepitante, în ploaie, la baze, ridicîndu-se 
Uneori, adăugată o componentă bron- treptat („en maree montante“), invadind 
hospastică, tip astm bronşie (rar) plămiînii în sus. 


Cardiac; o sumă de semne revelatoare: ventriculul stîng mărit, cu vîrful coborit, 
șocul etalat şi întărit la început, slăbind treptat apoi, cu zgomot de galop (se- 
sizabil şi palpator), tahicardie, eventual extrasistole, tensiunea arterială cu ten- 


dinţa la decapitare a maximei. 
m= 
Spontan sau prin intervenția medicu- | Tusea, expectorația spumoasă, sufocarea, 
lui, treptat se reintră în normal: o tuse anxietatea progresează, apare colapsul. 
cu puţin mucus bronşic şi restabilire Numai intervenţia terapeutică precoce 
poate salva situaţia 
DD e o DR e N a LLL 


Ansamblul simptomatic este destul de caracteristic pentru a permite 
un diagnostic sigur şi relativ uşor. 

Dar nu trebuie ajuns la acest ansamblu în întregime, pentru a face 
diagnosticul. În atare stadiu el este sigur, dar din nefericire este şi tar- 
div; afecțiunea se află într-un stadiu înaintat, deseori ireversibil: căile 
respiratorii blocate de expectoraţia spumoasă nu mai pot fi deblocate 
(decît rar, şi cu mijloace speciale) şi bolnavul sfîrşeşte în asfixie, sufo- 
care,-+colaps circulator. 

Este nevoie ca diagnosticul să se facă cît mai timpuriu, de la primele 
manifestări, înainte de apariţia spumei, înainte de invazia ei în căile 
respiratorii superioare. Nu se va aştepta, așadar, apariţia acestui semn 
pentru a face diagnosticul de edem pulmonar acut. Fenomenul trebuie 
preîntimpinat şi diagnosticul trebuie făcut pe o ecuaţie mai simplificată: 
dispnee progresivă cu tendință asfizică, la un bolnav vechi cardiac, deja 
dispneizant dinainte, la care se pun în evidență raluri crepitante bazale 
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ascendente şi un ventricul sting mărit, obosit, luptînd din greu pentru 
a-și face datoria și a propulsa sîngele, țipindu-și suferința prin galop, ta- 
hicardie, extrasistole, eventual stenocardie. 

Diagnosticul este mai greu încă, în astmul cardiac (cînd sub raport 
fiziopatologic procesul constă doar în supraîncărcarea bruscă a rețelei 
circulatorii pulmonare dar fără transsudare seroasă în alveole şi cînd 
dispneea este de blocaj pulmocirculator şi nu de blocaj respirator, cu 
substrat dishematozic în parte, dar mai ales reflex; iar sub raport clinic 
nu au apărut ralurile crepitante montante). În atare situație, diagnosticul 
se bizuie mai ales pe datele privitoare la inimă în prezent și în trecut 
şi incumbă cunoştinţe serioase de patologie, experiență clinică solidă, 
perspicacitate. Dar se poate face şi trebuie să fie făcut, pentru a nu se lăsa 
ca fenomenele patologice să progreseze, să ajungă la edem pulmonar 
acut. 


Erori de diagnostic, greșeli de interpretare clinică se pot face multe 
și grave. De aceea este necesar şi un diagnostic diferențial strîns, atent, 
circumspect, alături de cel pozitiv; pentru a se da cît mai multă sigu- 
ranţă diagnosticului, a se evita greşelile. 

Greşelile eventuale pornesc de obicei de la dispnee, fenomenul cli- 
nic dominant, care poate fi greşit interpretată, de la care medicul se 
poate orienta greșit. Căci axat pe dispneea survenită intempestiv, gîndul 
medicului şi diagnosticul lui chiar, se pot îndrepta spre diversele afecți- 
uni cu dispnee paroxistică, în accese (astm bronşie în primul rînd, pseu- 
doastm uremic şi pseudoastm nevrotice apoi) sau spre diversele stări pa- 
tologice cu dispnee acută apărută intempestiv, accidental (embolie pul- 
monară, pneumotorax spontan, obstrucţie incompletă a conductelor tra- 
heobronșice, bronhopneumonie supraacută, granulie pulmonară, dispnee 
toxică-acidozică). 

Este vorba de a avea în vedere şi a efectua un diagnostic diferenţial 
amplu, larg, şi a nu pierde din vedere în confruntarea diferenţială vre- 
una din stările patologice mai înainte menţionate. 

Și pentru că diagnosticul diferenţial al stărilor patologice dispnei- 
zante a fost făcut la capitolul dispnee, pentru el cititorul este rugat a 
se raporta acolo. 

Tot aşa este bine să fie avut în vedere un diagnostic diferențial etio- 
logic al edemului pulmonar acut, știut fiind că acesta nu înseamnă tot- 
deauna insuficienţă ventriculară stingă acută, ci poate îi condiţionat 
încă de o stenoză sau boală mitrală sau de anumite condiţii patologice 
extracardiace. 

În stenoza și/sau boala mitrală, mecanismul patogenic este asemănă- 
tor cu cel din insuficienţa ventriculară stingă şi este tot de ordin me- 
canic; pe fondul blocajului pe care orificiul mitral strimtat îl opune flu- 
xului sanguin ce vine din plămini, o bruscă mărire a masei sanguine poate 
produce o acumulare bruscă și masivă de sînge în rețeaua capilară pul- 
monară, pentru că nu parvine să depășească barajul mitral. Congestia 
aceasta bruscă pulmonară determină dispnee acută, realizind astmul car- 
diac şi poate ajunge la transsudare seroasă intraalveolară, dînd naştere 
astfel, edemului pulmonar acut. Fenomenul acesta, puţin obişnuit la 
mitrali, rar, se produce totuşi, în anumite condiţii declanşante speciale, 
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STĂRI PATOLOGICE CARACTERIZATE 


Dispneea 


PRIN 


DISPNEE ACUTĂ 
Diagnosticul etiologic 


A. DISPNEE PAROXISTICĂ ÎN ACCESE 


Pa a d 


Pulmonar, cardiac 


Fond patologic. 
Semne conexe 


Tabelul 232 


Diagnostic 


Ca E E E 


De obicei noaptea din |Pulmonar mai nimic:| Bolnavul este deseori 


somn. Uneori după un 
efort, o masă mare 
Dispnee polipneică cu 
accent pe inspiraţie. O- 
blisă pe bolnav să se 
ridice 


Uneori cedează 


tan 


spon- 


cîteva raluri conges- 
tive la baze 
Cardiac: ventriculul 
stîng mărit, vîrf co- 
borît (spațiu VI— 
VII) cu bătăi mai 
puternice sau din 
contră mai slabe 
etalate. + clangor 
aortic + galop 
+ hipertensiune 
semne. aortice 


(de obicei) un hiperten- 
siv sau renal; un aortic 
(stenoză sau insuficien- 
ță) un cardiopat coro- 
narian (cu accese ste- 
nocardice sau necroze 
postinfarctice) 


Mai rar: un mitral cu 


+| semne cardiace cores- 


punzătoare. 


Astm 
cardiac 


n FOSE e e E n i Pe a ra 


Uneori noaptea. Ziua 
deseori la anumite con- 
tacte, (miros, masă etc.) 

Dispnee bradipneică cu 
accent pe  expiraţie, 
forţată, zgomotoasă (şu- 
erat, geamăt). Bolnavul 
caută aer 
Aspect anxios 


Pulmonar: semne de 
emfizem acut; torace 


Istorie clinică de accese |Astm 
repetate, deseori la o| bronşic 


dilatat, în  poziţia| anumită condiţie; acee- 
de inspiraţie forțată;| aşi cameră, aliment, 
hipersonor la per-| miros, contact 

cuţie;  auscultator, [Uneori şi în familie 


zgomot de porumbar | astm, alergie 


sau de furtună (ra- 
luri diverse ameste- 
cate) 


n e ee e | e T 


Ziua sau noaptea. Fără 
anume caractere spe- 
ciale. Respirația labo- 
rioasă, deseori fără con- 
ştiența bolnavului. 


Nimic clar pulmonar |Aspect toxic, palid, bouf- 


Eventual hiperten- 

siune arterială 

+ ventriculul 
forțat 


stîng | guină crescută; 


Pseudo- 
fi +, halenă  amoni-| astm 
acală; anemie; uree san- | uremic 

urina 


cu elemente renale 


AS S ————————— 
L 


Dispnee curioasă: cu sen- |Nimic 


zație de lipsă de aer, 
imposibilitatea de a in- 
spira bine, dar mişcă- 
rile se pot face; vorba 
ușoară. 

Nu se produce în somn. 
Uneori după un inspir 
adînc, urmează un ex- 
pir prelungit ca un oftat, 
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obiectiv 
examenul pulmonar 
și cardiac 


la |Izbește anxietatea, agi- 


Des 


taţia,  neliniştea, sta- 
rea nevrotică a bolna- 
vului (bolnavei), atitu- 
dini curioase, bizarerii 
de comportare, poli- 
locvie... 


se descoperă un 
substrat nevrotice an- 
xios (+ de culpabili- 
tate) 


Pseudo- 


astm 
nevrotice 


por ase E 


Dispneea 


Debut insidios, 
tare rapidă. Noaptea 
sau după un efort, o 
masă, etc. 

Dispnee polipneică, in- 
spiratoare, care se ac- 
centuează progresiv, 
devenind sufocantă, as- 
fixică, cu reacții de 
luptă, dar economisind 
forţele 

La un moment: apare 
spuma albă-rozată la 


| Pulmonar, cardiace 


pitante fine la ba- 
ze, ridicîndu-se trep- 
tat („en maree mon- 
tante“) 

Cardiac: ventriculul 
stîng mărit; vîrfıl 
coborît în spațiul 
VI—VII. Bătăi vii 
dar slăbind treptat, 
zgomot de galop 
+ clangor aortic 
Mai rar: stenoză mit- 


Tabelul 232 (continuare) 
B. DISPNEE ACUTĂ ACCIDENTALĂ 


Fond patologic, 
Semne conexe 


Diagnostic 


dezvol- |Pulmonar: raluri cre-|Bolnavul este de obicei|Edem 


un hipertensiv vechi + | pulmonar 


aortic, + renal; sau are 
o. stenoză sau insufi- 
cienţă aortică; sau este 
un coronarian cu crize 
stenocardiace + ne- 
croze infarctice în tre- 
cut; sau o ateroscleroză 
miocardică, o miocar- 
diopatie oarecare 

Posibil şi alte cauze ex- 
'tracardiace numeroase 


acut 


gură + tuse rală. dar rare (frig, toxice 
inhalante, etc:; a vedea 
capitolul edem pulmo- 
nar) 

Dispnee apărută insi- |Pulmonar nimic. Car- |Accidental a inspirat un |Obstrucţie 


dios sau bruse 
Rară, inspiratorie, - for- 
țată + tiraj +cornaj 


diac nimic. Eventu- 
al un ral traheal; 
+ voce şi tuse voa- 
late, răguşite + du- 
reri traheale, bron- 
şice + membrane în 
faringe (inflamație) 


Debut brusc, 


violent, |Pulmonar: 


cu durere toracică -+| ușoară +, cu imobi- 


dispnee puternică, o0- 
presivă şi de durere, cu 
tendință la şoc, colaps 
hiposfixie 


lizare; 
tate; murmur vezi- 
cular abolit sau su- 
flu amforic 


Treptat durerea scade:|Cardiac nimic 


dispneea şi ea uneori; |Radiologic: 


alteori se accentuează 


aerică pleurală îm- 
pingînd bontul pul- 
monar la hil 


Debut brusc, violent, cu |Pulmonar: 


junghi toracic -4 dis- 
pnee puternică poli- 
pneică + stare de şoc, 
hipotensiune, colaps 

Treptat simptomele se 
amendează 

După un timp 

spută hemoptoică 


apare 


de condensare + ra- 
molire: matitate, ra- 
luri umede + res- 
pirație suflantă, sau 
suflu, sau abolirea 


bilizat de mult + car- 
diac 


murmurului vezicu-|Femeie: post partum sau 


umbră 


lar 
Radiologic: 
triunghiulară 


post abortum 


obiect (monedă) sau a| incompletă 
început ca o anghină| laringo- 
(difterie) sau cu răgu-| traheo- 
şeală  (laringită);  co-| bronșică 
există cu urticarie sau 
edem  Quincke (edem 
laringian), cu o nefrită 

bombare [Bolnavul este uneori un |Pneumo- 
pulmonar vechi, tuber-| torax 

hipersonori- | culos sau emtizematos | spontan 

Uneori debutul a fost 
condiţionat de un efort 
brusc, puternic 

imagine 

sindrom |Bolnavul are o flebită la |Embolie 
membrele interioare | pulmonară 
sau pelvis; e fracturat| infareti- 
sau operat recent; imo- | zantă 
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Tabelul 232 (continuare) 


A ——————————————————————————————————————— 


Fond à 
Dispneea Pulmonar, cardiac RONA, patologie Diagnostic 


Dispneea s-a instalat in- |— Pulmonar: focare |După o gripă, rujeolă, |Bronho- 
sidios dar repede — în | multiple de matitate | tuse convulsivă, răceală | pneumonie 
ore sau zile + raluri subcrepitan-|} pe un fond pulmonar | granulie 
Polipneică, cu tendința| te + difuze cronic banal tbe 
progresivă, asfixică — Sau nimic, sau|Aspect toxic, cianotic. 

aproape nimic clar | Febră mare 

Radiologic doar: ima- |Fond tuberculos; aspect 

gine granulică  de| toxic, cianotic 


nisip 
Dispnee instalată trep-|Nimic pulmonar sau |Bolnavul a luat aspiri- |Dispnee 
tat dar repede; po-| cardiac nă, salicilați toxică, 
lipneică, vie Aspect roşu, transpirat| acidozică 


capabile a creea o bruscă şi masivă hipervolemie + o permeabilizare a 
capilarelor pulmonare: ingestie masivă de sare + lichide; după anumite 
medicamente cu sodiu sau corticoizi, care determină o masivă retenție 
lichidiană; după transfuzii masive; la femei uneori, în menstruație, 
aceasta făcînd să se rețină o mare cantitate de lichide. 

Cauzele extracardiace care pot determina edem pulmonar acut, acți- 
onînd direct sau reflex asupra capilarelor pulmonare și permeabilizîn- 
du-le sînt: unele procese inflamatorii pulmonare chiar puțin importante 
(mai ales virale, gripale), inhalare de gaze toxice, iritante (ca amoniac, 
gaze deletere ş.a.) ingestia unor medicamente cu atare acțiune pulmonară 
(ca ioduri, prostigmina, eserină), traumatisme toracice, toracenteze efectu- 
ate rapid (edem pulmonar „ex vacuo“), o afecţiune alergică concomi- 
tentă (edem Quincke, urticarie), traumatisme craniene, hemoragii ce- 
rebrale, encefalite, tumori ale creierului, manipulări în cursul inter- 
venţiilor operatorii pe torace sau ganglionii stelaţi, în cursul unui ca- 
teterism cardiac; după o hiperhidratare masivă, 0 transfuzie mare 
şi rapid efectuată, după arsuri întinse sau frig intens; în fine la femeie 
în perioada catamenială sau în sarcină (mai ales la mitrale). 

Pentru motivele mai înainte arătate este bine ca atunci cînd în ca- 
zul unui edem pulmonar acut nu apare clară o suferință a ventriculu- 
lui stîng şi o astfel de explicaţie pentru edem, să se concentreze atenţia 
asupra orificiului mitral (mai ales la femeie) căci se poate ca acesta să 
dea explicaţia fenomenului; şi mai departe, dacă este nevoie, să se 
treacă într-o revistă critică toate cauzele extracardiace posibile, căci poate 
fi vorba de una din ele (chiar în EPA cardiogen, ca factor accesoriu). 


O FORMA ETIOPATOGENICA SPECIALĂ 
DE INSUFICIENȚĂ CARDIACĂ: AȘA-NUMITA 
INSUFICIENȚĂ CARDIACĂ HIPODIASTOLICĂ 


Este vorba de o insuficienţă cardiacă particulară prin mecanismul 
patogenic şi prin cauzele care îi stau la bază; importantă de recunos- 
cut, de identificat, fiindcă impune un tratament special anume, în raport 
cu etiopatogenia ei specială. 
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— 
Etiopatogenic este o formă de insuficienţă cardiacă în care miocar- 
dul nu este lipsit de energie contractilă, nu este obosit, epuizat, nu este 
~ insuficient propriu-zis. Cordul nu este decompensat, nu este dilatat; are 


Ei încă forță suficientă, energie destulă. El se află doar în incapacitatea de 
e, a-şi folosi energia, de a activa normal; și anume, în imposibilitatea de a 
se destinde în diastolă, de a face o dilatare diastolică suficientă, satisfă- 
cătoare, implicit de a primi sînge în cantitate normală apoi a face o bună 
contracție expulsivă. Este vorba aşadar, nu de o insuficienţă a miocardu- 
lui, de epuizarea energiei lui, ci de reducerea eficienței funcţiei lui de 
pompă, deficiență legată de jena mișcărilor și nu de oboseala lui. Și 
A aceasta, din cauza unor condiții precare în care trebuie să-și desfășoare 
activitatea, din cauza unor procese patologice care îl împiedică să-și fo- 
losească energia; procese care sînt patru: 


— pericardita cronică fibroasă adezivă constrictivă; — revărsatele 
ž pericardice seroase, hemoragice sau aeriene; — tahicardiile cu alură 
a mare; — aritmiile cu mare deficit de puls. Pentru că fiecare din acestea 
e determină o scurtare și limitare a diastolei cu consecințele hemodina- 
a mice menționate: scăderea cantității de sînge primit în ventricule apoi 


propulsat sistolic, scăderea forței sistolice a inimii prin scurtarea lungi- 
mii diastolice a fibrelor miocardului. 


Mai în amănunt, efectul negativ al proceselor mai sus menţionate asupra des- 
fășurării activităţii cordului, se exercită după cum urmează: 

— pericardita cronică scleroasă, adezivă, constrictivă creează o carapace în 
jurul inimii și prin aceasta împiedică, blochează destinderea ei diastolică şi chiar 
contracția sistolică (produce, cum s-a spus, o adevărată „ankiloză a inimii“); şi tot 
așa, un proces pulmonar drept, paracardiac, poate comprima inima dreaptă, împie- 
dicînd distensia diastolică a acesteia; 

— pericardiia exsudativă acută sau cronică, hidropericardul, hemopericardul, 
pneumopericardul tamponează inima, :o comprimă prin umplerea spaţiului peri- 
cardic, îi limitează astfel destinderea diastolică, implicit îi scade încărcarea cu sînge 
din cursul diastolei precum şi forţa expulsivă a contracţiei (din cauza scăderii, 
împiedicării, alungirii fibrelor miocardului în diastolă); 

— tahicardiile cu alură mare (peste 150 bătăi pe minut) fac ca din cauza bătăi- 
lor foarte apropiate între ele, diastola să fie mai scurtă ca timp şi amploare, şi 
astfel duc implicit la aceeaşi deficiență de hipodiastolie în activitatea cordului; în 
plus, făcînd ca inima să funcţioneze în condiţii neeconomicoase (contracţiile mici 
producînd un randament scăzut față de efortul depus) o fac să obosească mai 
repede, să ajungă în cele din urmă la epuizare, adică la o insuficiență cardiacă 
reală prin lipsă de forţă contractilă; îmbinînd astfel I.C. hipodiastolică cu I.C. 
congestivă; 

— aritmiile cu mare deficit de puls (cum sînt fibrilaţia atrială, extrasistolia 
ventriculară cu frecvenţă mare) în care bătăile neajunse la puls sînt foarte nume- 
roase, determină și ele o scădere a eficienţei cordului, condiționată de insuficienta 
umplere ventriculară, adică de hipodiastolie; în plus, şi aici ca şi în cazul prece- 

dent, contracţiile cardiace ineficiente dar obositoare pentru inimă fac ca aceasta 
să cheltuiască mai multă energie în raport cu efectul produs, o fac să îşi consume 
mai repede forţele, ajungînd astfel și la o insuficienţă reală, de epuizare a energiei, 
îmbinînd de asemenea I.C. hipodiastolică cu I.C, congestivă, EA 
i ze produc aşadar, inițial o insuficiență cardiacă hipodiastolică, 
| dar ie: Cap la sira ri cardiacă reală, congestivă, de epuizare, din cauza 
| activităţii neeconomicoase a inimii, cu randament slab faţă de efortul crescut pe 
i, | care îl depune inima, miocardul. as 
ai Fiziopatologic, această formă de insuficiență cardiacă se individua- 
lizează faţă de insuficiența cardiacă congestivă, prin 2 caractere impor- 
tante: din cauza insuficienței de destindere diastolică şi implicit şi a 
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scăderii amplitudinii sistolice, se produce o acumulare deosebit de ma- 
sivă de sînge în sectorul venos, de întoarcere spre inimă, cu mare stază 
şi hipertensiune venoasă, în timp ce în sectorul arterial, din contra, se 
produce o scădere a sîngelui cu hipotensiune marcată; în fine, în caz 
de tamponadă cardiacă, se adaugă un răsunet special al respirației asupra 
fluxului sanguin arterial, tradus prin anumite caractere ale pulsului pe- 
riferic, radial. 


Clinic, aceste particularităţi fiziopatologice se traduc prin: cianoză 
intensă a buzelor + turgescență foarte pronunţată a jugularelor, perma- 
nentă dar accentuindu-se la orice mic efort, chiar numai la tuse sau 
vorbă + o hepatomegalie apreciabilă, cu ficatul sensibil, uneori spontan, 
totdeauna la apăsare, apăsare care produce şi un accentuat reflux he- 
pato-jugular+-ascită cvasiconstantă, apoi hipotensiune arterială-+puls 
mic, tahicardic+-astenie şi tendinţă la colaps şi lipotimii; în fine, în caz 
de pericardită cu tamponadă sau blocare cardiacă, „puls paradoxal“ (puls 
slăbind pînă la dispariţie în inspiraţii profunde, reapărind în cursul 
expiraţiilor). 


Diagnosticul pozitiv de insuficienţă cardiacă hipodiastolică se face pe 
baza caracterelor mai sus arătate; și nu este greu de făcut dacă aceste 
caractere sînt evidente, frapante (şi dacă medicul le sesizează și le cu- 
noaşte semnificaţia); este mai greu de făcut cînd ele nu sînt foarte pro- 
nunţate, adică în forme fruste sau iniţiale de insuficiență cardiacă hi- 
podiastolică. 


Orientarea spre diagnosticul de insuficiență cardiacă hipodiastolică 
poate porni însă, şi de la descoperirea condiţiilor cauzale care duc la o 
atare formă de insuficiență cardiacă: şi anume, de la constatarea la exa- 
menul cordului, a unui proces pericardie sau aritmic (care trebuie să 
îndrepte gîndul în acest sens). Semnele unor atari afecţiuni, capabile 
de a genera o insuficiență cardiacă hipodiastolică au fost arătate la ca- 
pitolele respective (pericardite, aritmii). Iată o scurtă rememorare a lor: 

— matitate cardiacă crescută, depăşind în dreapta marginea sternului 
şi făcînd ca unghiul cardio-hepatic să devină obtuz+-bătăi cardiace 
asurzite-+ dispariţia şocului inimii-tapariţia unor bătăi ritmice în spa- 
tiul IV, III sau II stîng cînd bolnavul este culcat, + puls paradoxal; iar 
radiologic, umbra cardiacă mărită, în formă de carafă cu baza lărgită, 
cu margini nemișcate, bătăile cordului absente sau foarte vagi=pericar- 
dită exsudativă sau revărsat lichidian de altă natură, creînd tamponadă 
cardiacă; 

— matitate cardiacă nedepăşind limitele normale (fapt surprinzător 
pentru o inusuficiență cardiacă) +-zgomote cardiace slăbite + retracţia unor 
spaţii intercostale precordiale, fixă sau ritmată de bătăile inimii-t-şocul 
inimii slăbit sau întins pe mai multe spaţii intercostale, sub forma unei 
mișcări de reptație+-zgomote cardiace asurzite la auscultație+puls pa- 
radoxal+radiologic, umbra inimii nedepăşind dimensiunile normale, 
cu margini estompate și imobile sau puţin pulsatile, uneori cu concre- 
țiuni calcare adăugate=pericardită cronică fibroasă, adezivă, simfizară, 
constrictivă, blocînd și „anchilozînd“ inima; 

— iar cît privește tulburările de ritm cardiac, care pot constitui cau- 
za unei insuficiențe cardiace hipodiastolice, acestea sînt în genere destul 
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de pregnante pentru a atrage atenţia asupra rolului lor, în geneza insu- 
ficienţei cardiace; sînt tahicardii sau aritmii foarte pronunţate (rămîne 
numai ca medicul să cunoască chestiunea, să știe că ele pot antrena o 
hipodiastolie și prin aceasta, o insuficiență cardiacă hipodiastolică; ştiind 
apoi, că ulterior sau chiar concomitent, la insuficiența cardiacă hipo- 
diastolică se adaugă o insuficienţă cardiacă congestivă, de epuizare a 
miocardului prin excesiva lui activitate, cu randament redus). 


Aşa cum am mai spus, orientarea spre diagnosticul de insuficienţă 
cardiacă hipodiastolică poate porni şi de la cauzele obișnuite ale acesteia. 
De aceea, în faţa unei insuficiențe cardiace, chiar aparent banale, con- 
gestive, la care se descoperă însă, una din afecțiunile mai înainte menţi- 
onate, este bine ca gîndul să se îndrepte (şi) spre posibilitatea ca insu- 
ficienţa cardiacă să fie hipodiastolică (chiar dacă semnele clinice nu sînt 
clare în acest sens); și orientat astfel, medicul să caute să dea răspuns 
întrebării respective. 


Greșelile de diagnostic care se pot produce, în fața unei insuficiențe 
hipodiastolice, sînt două (principale); de aceea, atenţie la diagnosticul di- 
ferenţial: — hepatomegalia poate fi luată drept expresia unei ciroze hi- 
pertrofice ori a unui neoplasm hepatic (mai ales la început, cînd tabloul 
insuficienţei cardiace nu s-a conturat prea clar, complet, pregnant; şi 
mai ales dacă a apărut şi ascita), dar pentru a nu greşi, trebuie sesizate 
şi luate în considerare, marea sensibilitate a ficatului la apăsare şi reflu- 
xul hepato-jugular pe care aceasta îl determină; — iar insuficiența car- 
diacă, chiar cînd este clar sesizată, poate fi luată drept insuficienţă car- 
diacă congestivă, comună, banală, și poate fi tratată ca atare cu digita- 
lice, ceea ce este neindicat cînd este vorba de un proces pericarditic (în 
care caz, digitalicele sînt fără efect ba poate chiar dăunătoare); de aceea 
atenţie la caracterele speciale, revelatoare, ale, tabloului de insuficiență 
cardiacă, atenţie la orice semn local care ar sugera o afectare pericardi- 
că, atenţie la tulburările de ritm majore (care trebuie să sugereze şi ele, 
posibilitatea hipodiastoliei), atenţie la orice insuficienţă cardiacă la care 
nu se găseşte o leziune valvulară ori o afectare coronaro-miocardică 
justificativă sau care se arată refractară la terapia tonicardiacă digita- 
lică; în toate aceste cazuri, trebuie cercetată cu insistenţă, situația peri- 
cardului şi a bătăilor inimii. 


Importanța practică a insuficienţei cardiace hipodiastolice stă în fap- 
tul că ea necesită o terapie specială, alta decît cea a insuficienţei carâi- 
ace congestive, care este bazată pe tonificarea miocardului; necesită un 
tratament etiologic, menit să înlăture cauza hipodiastoliei. Într-adevăr, în 
această formă de insuficiență cardiacă, în care forța inimii este păstrată, 


dar mu poate fi utilizată (în caz de procese pericardice) sau este consu- 
| mată excesiv, cu randament redus, prin contracţii anarhice hipodiasto- 
i lice (în caz de aritmii), tratamentul patogenic cu cardiotonice nu are rost 
i {decît tardiv, în cazurile produse de aritmii). În această formă de insu- 
4 ficiență circulatorie, tratamentul trebuie să vizeze cauzele care împiedică 

F cordúl de a funcționa bine: evacuarea lichidului pericardic sau degaja- 
7 A rea chirurgicală a inimii (în caz de procese pericardice), domolirea şi 


reglarea bătăilor inimii (în caz de aritmii). 
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Tabelul 233 


INSUFICIENȚA CARDIACĂ HIPODIASTOLICĂ 


(Insuficienţa circulatorie prin ineficienţă cardiacă 
de hipodiastolie) 


Este vorba de o formă deosebită de insuficienţă circulatorie cu o etiopatogenie 
specială avînd la bază o tulburare hemodinamică aparte și necesitind un tratament 
aparte, special; în care nu este vorba de o insuficiență a miocardului (care nu este 
epuizat, nu și-a pierdut forța de rezervă) ci este doar ineficient, incapabil de a-și 
folosi energia pentru propulsia sîngelui; aceasta fiindcă nu se poate relaxa, destinde, 
suficient în diastolă; implicit umplerea inimii este nesatisfăcătoare, ca şi amploa- 
rea contracţiei. 

De aceea această formă specială a fost denumită insuficienţă cardiacă hipo- 
diastolică; dar fiindcă nu este în realitate vorba de o insuficienţă cardiacă pro- 
priu-zisă (de epuizare) ea ar merita mai curînd termenul de insuficiență circula- 
toare prin ineficientă cardiacă de hipodiastolie. 


A. Patru cauze principale (mai sînt și altele mai rare) 


1. Cordul este prins în- 2. Cordul este compri- 
tr-o carapace care îl mat  „tamponat“, de 
strînge,  realizîind o un revărsat seros in- 


3—4. Cordul bătînd 
foarte repede sau a- 
vînd bătăi care nu 
ajung la periferie, la 


„ankiloză“ cardiacă. 
În pericardite croni- 
ce adezive-constric- 
tive 


trapericardic. 

În pericardite exuda- 
tive sau  hidroperi- 
carde 


puls, nu are diasto- 
le satisfăcătoare, im- 
plicit nici sistole efi- 


„ ciente. 


A vedea figurile A.B.C. În tahicardii mari 


şi D, din tabel 222, sau aritmii cu mari 
p. 1147 deficite de puls 


B. Tabloul clinic este acela al insuficienţei cardiace drepte. 


Domină încărcarea sistemului venos; sîngele e acumulat în sistemul de întoar- 
cere; de unde: cianoză pronunţată, turgescență venoasă marcată, ficat mărit, sen- 
sibil la palpare, cu reflux hebatojugular mare dar cu edeme reduse sau tardive sau 
nule; deseori cu ascită. În plus, hipotensiune arterială, puls mic, tendinţă la colaps 
şi lipotimii, din cauza fluxului sanguin redus în sistemul arterial. 


C. Diagnosticul de formă, de substrat este absolut necesar, indispensabil, în atari 
cazuri: 

Pentru că această formă de insuficienţă circulatorie nu cedează la tratamentul 
clasic tonicardiac (care de altfel nu este nici indicat, nefiind vorba de o insuficienţă 
a miocardului, ci de ineficienţa lui). 

Această formă trebuie tratată neapărat etiologic, înlăturînd sau contracarind 
cauza care produce hipodiastolia. 


Diagnosticul de substrat se face prin examenul atent al inimii şi sesizarea 
semnelor caracteristice: 


În aritmii creatoare 


În revărsatele 0 
de hipodiastolie 


În pericardite' adezive 
pericardice 


constrictive 


Bătăile cordului sînt foar- 
te rapide şi apropiate M- 
tre ele încît diastola € 
foarte mică (implicit um- 
plerea cardiacă slabă, ne- 
satisfăcătoare) de unde și 
sistola, contracția, bătaia 
slabă (implicit propulsia, 


Matitatea cardiacă în limi- | Matitatea cardiacă mă- 
te normale sau uşor cres- rită, mai ales la bază, 
cută, transversal, ea luînd 

Șocul inimii + redus sau aspectul de carafă. 
în reptaţie (pe mai multe | Șocul vîrfului dispărut 
spaţii intercostale); fix cu sau ridicat în spaţiul 
poziţia. IV, III, II sting: zgo- 
Eventuală fixă mote cardiace asurzite. 


retracţie 
Eventual (rar) cîteva 


sau pulsatilă a virfului 
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Tabelul 233 


INSUFICIENȚA CARDIACĂ HIPODIASTOLICĂ 


(Insuficienţa circulatorie prin ineficiență cardiacă 
de hipodiastolie) 


————  ———————————————————————————————————————————————————————————— 


Este vorba de o formă deosebită de insuficiență circulatorie cu o etiopatogenie 
specială avînd la bază o tulburare hemodinamică aparte şi necesitînd un tratament 
aparte, special; în care nu este vorba de o insuficiență a miocardului (care nu este 
epuizat, nu și-a pierdut forța de rezervă) ci este doar ineficient, incapabil de a-și 
folosi energia pentru propulsia sîngelui; aceasta fiindcă nu se poate relaxa, destinde, 
suficient în diastolă; implicit umplerea inimii este nesatisfăcătoare, ca și amploa- 
rea contracţiei. 

De aceea această formă specială a fost denumită insuficienţă cardiacă hipo- 
diastolică; dar fiindcă nu este în realitate vorba de o insuficiență cardiacă pro- 
priu-zisă (de epuizare) ea ar merita mai curînd termenul de insuficiență circula- 
toare prin ineficientă cardiacă de hipodiastolie. 


A. Patru cauze principale (mai sînt şi altele mai rare) 


2. Cordul este compri- 
mat „tamponat“, de 
un revărsat seros in- 


3—4. Cordul bătînd 
foarte repede sau a- 
vînd bătăi care nu 


1. Cordul este prins în- 
tr-o carapace care îl 


strînge,  realizînd o 
„ankiloză“ cardiacă. 
În  pericardite croni- 
ce adezive-constric- 
tive 


trapericardic. 

În pericardite exuda- 
tive sau hidroperi- 
carde 


ajung la periferie, la 
puls, nu are diasto- 
le satisfăcătoare, im- 
plicit nici sistole efi- 


„ ciente. 
A vedea figurile A.B.C. : În tahicardii mari 
şi D, din tabel 222, sau aritmii cu mari 
p. 1147 deficite de puls 


B. Tabloul clinic este acela al insuficienței cardiace drepte. 

Domină încărcarea sistemului venos; sîngele e acumulat în sistemul de întoar- 
cere; de unde: cianoză pronunțată, turgescență venoasă marcată, ficat mărit, sen- 
sibil la palpare, cu reflux hepatojugular mare dar cu edeme reduse sau tardive sau 
nule; deseori cu ascită. În plus, hipotensiune arterială, puls mic, tendinţă la colaps 
şi lipotimii, din cauza fluxului sanguin redus în sistemul arterial. 


C. Diagnosticul de formă, de substrat este absolut necesar, indispensabil, în atari 
cazuri: 

Pentru că această formă de insuficienţă circulatorie nu cedează la tratamentul 
clasic tonicardiac (care de altfel nu este nici indicat, nefiind vorba de o insuficienţă 
a miocardului, ci de ineficienţa lui). 

Această formă trebuie tratată neapărat etiologic, înlăturînd sau contracarind 
cauza care produce hipodiastolia. 


Diagnosticul de substrat se face prin examenul atent al inimii și sesizarea 
semnelor caracteristice: 


În aritmii creatoare 
de hipodiastolie 


În revărsatele 
pericardice 


În pericardite' adezive 
constrictive 


Bătăile cordului sînt foar- 
te rapide şi apropiate în- 
tre ele încît diastola e 
foarte mică (implicit um- 
plerea cardiacă slabă, ne- 
satisfăcătoare) de unde și 
sistola, contracția, bătaia 
slabă (implicit propulsia, 


Matitatea cardiacă mă- 
rită, mai ales la bază, 
transversal, ea luînd 
aspectul de carafă. 

Șocul virfului dispărut 
sau ridicat în spaţiul 
IV, III, II sting: zgo- 
mote cardiace asurzite. 
Eventual (rar) cîteva 


Matitatea cardiacă în limi- 
te normale sau uşor cres- 
cută, 

Șocul inimii + redus sau 
în reptaţie (pe mai multe 
spaţii intercostale); fix cu 
poziția, 


Eventuală 


retracție fixă 


sau pulsațilă a virfului 
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sau a unora din spaţiile 
intercostale precordiale 
(reptaţie). 
Eventual semnul încrucișă- 
rii respiratorii a perete- 
lui costal precordial. 
Zgomote cardiace asurzite. 
Eventual puls paradoxal 
Kussmaul (reducerea am- 
ploarei lui în inspirații 
profunde). 
Radiologic: umbra cu mar- 
gini estompate sau din 
contra cu concreții calca- 
re, slab pulsatile, fixe. 


frecături pericardice 
în zona superioară 
(spațiul III, II)... 
Eventual, puls parado- 
xal Kussmaul 
Radiologic: umbra car- 
diacă mărită aprecia- 
bil, mai ales la bază 
(din această cauză 
luînd aspect de cara- 
fă), bătăile inimii in- 
sesizabile sau foarte 
slabe, vagi, doar în 
partea superioară a 
umbrei. 


Tabelul 233 (continuare) 


unda sanguină care a luat 
naştere). 

Sau sînt bătăi lipsă, omise 
(în anumite aritmii) care 
dacă sînt dese scad canti- 
tatea de sînge propulsat 
şi o cresc pe cea de sînge 
restant. 

Sau sînt multe bătăi de- 
ficitare, neajungînd la 
puls (deci ineficace)... 
Cu timpul, tulburarea la 
început doar funcțională, 
se complică; cordul obo- 
seşte muncind neeconomi- 


cos, cu multe bătăi inuti- 
le, ineficiente, cu randa- 
ment slab. 

La hipodiastolia de aritmie 
se adaugă şi o insuficien- 
ță cardiacă de epuizare 


i aa 


INSUFICIENȚA CARDIACĂ LATENTĂ, SUBCLINICĂ 


La un cardiac, valvular sau miocardic ori la un hipertensiv ş.a. forța 
de rezervă â inimii scade treptat, datorită fie efortului suplimentar im- 
pus de þarajele din calea fluxului sanguin (leziuni valvulare, hipertensi- 
une), fie afectării muşchiului pompei cardiace. În situaţia aceasta, cu 
restul de forță rămas, inima poate satisface încă nevoile circulatorii în 
condiţii bazale (adică ale unei existenţe fără eforturi, fără solicitări su- 
plimentare pentru inimă). Ventriculul stîng este forțat, se hipertrofiază, 
inima a intrat în insuficienţă (o insuficienţă relativă pentru că dispune 
de mai puţină forţă de rezervă), dar echilibrul circulator este încă păs- 
trat. Singur indiciu de scădere a rezervelor de energie este dispneea de 
efort: dispneea care apare curînd după începerea efortului, este accentu- 
ată şi durează mai mult decît de obicei, după sfîrşitul efortului. Bolna- 
vul se află în insuficiență cardiacă latentă, subclinică, compensată. 

Pe măsură ce inima este supusă la noi solicitări, eforturi, forța de 
rezervă se consumă mai departe, scade în continuare. Și cu cît ea este 
mai scăzută, dispneea de efort se accentuează, se produce tot mai prompt, 
durează mai mult. În acelaşi timp, echilibrul circulator, adică distribuţia 


masei sanguine, începe să se tulbure iar viteza fluxului sanguin scade; 


începe să apară staza retrogradă, în plămîni la început, iar dacă ventri- 
culul drept cedează și el, staza apare şi în sistemul venos mare, în circu- 
laţia de întoarcere. Lucrul acesta se traduce clinic prin apariţia raluri- 
lor de stază la bazele plăminilor (semn inconstant şi deseori greu de 
evidenţiat, de aceea incert), iar radiologic, hilurile sînt mai opace. Dar 
faptul este certificat de explorarea vitezei de circulaţie: timpul de circu- 
laţie braţ-limbă este crescut, în timp ce timpul braţ-plămini este nor- 
mal, atunci cînd staza este doar pulmonară (deci insuficient este doar 
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ventriculul stîng) sau ambii timpi de circulaţie sînt crescuţi, cînd staza 
a trecut şi în marea circulaţie (deci a devenit insuficient și ventriculul 
drept). Bolnavul este acum în insuficiență cardiacă (stingă sau globală) 
latentă, subcelinică, dar într-o fază mai avansată, adică subcompensată. 


Evident că este de mare folos a putea surprinde insuficienţa cardi- 
acă în faza ei subclinică, latentă (subcompensată sau chiar compensată); 
înainte ca ea să ajungă la expresia manifestă clinic. Este de mare fo- 
los a ști, la un cardiac dacă inima îi este încă compensată dacă echi- 
librul circulator este păstrat; sau a început dezechilibrul, decompensa- 
rea, dar insuficiența cardiacă se află încă în faza subclinică. 


CIND TREBUIE GINDIT LA ACEASTĂ SITUAȚIE? 


În faţa oricărui cardiopat: valvular sau miocardic, coronaromiocar- 
dic, pericarditic, aritmic. (Și chiar dacă nu se percepe clar o afectare 
miocardică, este bine a gîndi în acest sens la bolnavi cu tulburări me- 
tabolice severe, de tip obezitate, diabet, gută, amiloidoză, hemocroma- 
toză; sau cu anumite tulburări endocrine ca hiper- sau hipotiroidie, hiper- 
suprarenalism. de. tip feocromocitom sau hiposuprarenalism; sau supuși 
unor agresiuni infecțioase grave, prelungite ş.a.m.d.). 

Apoi în faţa unei hipertensiuni arteriale, a unei afecţiuni pulmo- 
nare cu deteriorare a reţelei micii circulații (condiţii care produc un 
baraj în calea fluxului sanguin normal) a unei afecțiuni cardiace sau 
vasculare cu şunt (care perturbînd circulaţia sîngelui supune inima unui 
efort suplimentar). k 

Trebuie gîndit în acest sens mai ales cînd cordul este mărit (clinic 
sau radiologic), cînd electrocardiograma relevă o supraîncărcare a ventri- 
culului stîng (sau drept), şi/sau ischemie miocardică sau necroze vechi 
postinfarct, cicatriceale. Dar mai ales cînd diferite fenomene din cele 
menţionate, se asociază. 


CUM SE EVIDENȚIAZĂ INSUFICIENŢA CARDIACĂ 
SUBCLINICĂ? 


Deşi subelinică, insuficiența cardiacă incipientă atrage atenţia asupra 
ei prin cîteva simptome şi semne fine, (care dacă sînt sesizate şi bine in- 
terpretate, deschid calea diagnosticului); mai întîi dispneea de efort, fap- 
tul că bolnavul gifiie, respiră greu, la eforturi și mișcări pe care altădată 
le făcea relativ uşor; şi această dispnee durează mai mult decît altă dată, 
respiraţia își revine mai greu la normal; apoi, plecînd de la această consta- 
tare și examinînd pe bolnav cu atenţie se descoperă că ventriculul stîng 
este mărit, hipertrofiat, cu vîrful coborit în spațiul VI intercostal şi bătăi 
mai puternice, eventual cu un galop (auscultator sau chiar palpator), iar 
după efort şi pulsul este deosebit de tahicardic, accelerarea durînd mai mult 
decit obișnuit (depășind 3 minute). În fine, examenul radiologic confirmă 
hipertrofia ventriculului stîng (arcul inferior stîng este mărit) iar electro- 
cardiograma semnalează supraîncăreare ventriculară stîngă. Toate aceste 
semne, relevate de un examen conştiincios, permit diagnosticul de insufi- 
ciență cardiacă incipientă dar latentă, în faza compensată încă. (Într- 
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adevăr, testele hemodinamice, respectiv presiunea venoasă „și timpul de 
circulaţie sînt normale. Nu s-a produs încă o încetinire a vitezei de cir- 
culaţie a sîngelui și nici stază retrogradă cu perturbarea distribuţiei sîn- 
gelui în arborele circulator). Ventriculul sting suferă, luptă cu greu, 
răspunde greu suprasolicitărilor (prin dispnee şi tahicardie), este hipertro- 
fiat, dar este încă compensat. 

Într-o etapă mai înaintată, cînd a început să se producă staza retrogra- 
dă, pe deasupra fenomenelor arătate, se adaugă altele: dispneea devine se- 
rioasă, severă, accentuată, se produce la eforturi minime, durează mult; 
apare dispneea de decubit (ortopneea), dispneea vesperală şi mai tirziu 
chiar dispneea nocturnă în accese (astmul, cardiac) dacă ventriculul drept 
nu a început să cedeze și continuă să trimită sînge mult, cu forţă, în plă- 
mini, unde deja s-a instalat staza prin cedarea ventriculului stîng; apar 
raluri subcrepitante de stază la bazele pulmonilor iar radiologic hilurile 
apar mai îngroșate, mai opace, mai umbrite prin staza respectivă (în timp 
ce arcul ventriculului stîng a devenit mai bombat și pulsează cu,putere). 
Foarte semnificative și categorice prin valoarea lor diagnostică sînt însă, 
testele hemodinamice; care obiectivează cu claritate decompensarea cordu- 
lui şi a circulaţiei, exprimate de încetinirea fluxului sanguin și prin staza 
sanguină retrogradă care s-au instalat și progresează: timpul de, circulaţie 
braț-limbă este mărit, timpul braţ-plămîni precum şi presiunea venoasă 
avînd valori normale, în caz,că cedarea se limitează la cordul sting; sau 
toate trei testele au valori mărite, în caz că ambele ventricule au cedat, în 
caz că insuficiența este biventriculară, adică globală. Diagnosticul poate 
fi pus cu certitudine: insuficiență cardiacă incipientă dar într-o fază mai 
înaintată, decompensată sau subcompensată. 

De o mare valoare pentru diagnostic şi pentru precizarea stadiului şi 
sediului defectului circulator (stîng sau global, incipient compensat sau 
subcompensat) sînt după cum am văzut, testele hemodinamice (presiunea 
venoasă şi timpul de circulaţie), la care este bine să se recurgă în atare ca- 
zuri, răşpunsul lor fiind hotărîtor: obiectivînd şi precizînd numeric situa- 
ţia circulaţiei şi a inimii, în momentul respectiv. 


Din testele respective, cel al timpului de circulaţie poate fi efectuat în orice 
cabinet medical: de policlinică sau de dispensar. Nu expune la nici un pericol. 
Este nevoie doar că în cabinet să existe substanţele necesare (eter pentru proba 
braţ-plămîni; dehidrocolat de sodiu respectiv decholin pentru probe braţ-limbă). Se 
instruieşte bolnavul pentru a indica momentul cînd are senzaţia de eter în respira- 
ție sau de amar în gură; se injectează intravenos 1 cc. de eter 33%/ în apă disti- 
lată sau de decholin, marcîndu-se momentul injectării apoi acel al perceperii sen- 
zaţiei de către bolnav. Diferenţa în secunde exprimă rezultatul probei. 

Și măsurarea presiunii venoase este de o tehnică simplă. Necesită însă, un ma- 
nometru cu apă sau un aparat Claude pentru măsurarea presiunii lichidului cefalo- 
rahidian (care nu se găsesc în cabinete de obicei). 


O etapă mai departe, o constituie insuficiența cardiacă manifestă, stîn- 
gă sau dreaptă, cu tabloul clinic complet, foarte sugestiv 
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Tabelul 234 


ETAPE ÎN DESFĂȘURAREA INSUFICIENȚEI CARDIACE 
Un hipertensiv sau aortic 


1, Eusistolie 
Cord compen- 
sat 


e a 


Forţa de rezervă nor- 


mală 


Un oarecare grad de hi- 


pertrofie  ventriculară 
stingă: 
vîrf coborit în spa- 
tiul VI 


bătăi puternice 
+ galop stîng 


(de 4—6 ori forţa ac- 


tivă reală) 


II. Insuficiență 
cardiacă 
incipientă, 
latentă, 
compensată 


S= 


Forța de rezervă redusă 


Dispnee de efort; tahi- 
cardie de efort apărînd 
prompt, durînd mai 
mult 

Hipertrofia ventriculului 
stîng mai puternică; 
vîrful mai coborît, în 
spațiul VII, bătăi pu- 
ternice + galop stîng 


III. Cordul drept rezistă, cel stîng cedează 


Stază în 
plămîni 
Forța de re- 
zervă foar- 
te scăzută 


Dispneea de 


efort + dureri 
foarte accen- 
tuate 

-+ ortopnee 
+ nocturnă 


Hipertrofie 
stîngă foarte 
accentuată 

Raluri de stază 
la baze 


Radiologic 
hiluri îngro- 
şate 

Timp de circu- 
laţie braț- 

Insujicienţă limbă > 
cardiacă (Timpul braț- 
incipientă plămîni şi 
dar presiunea ve- 
subcom- noasă nor- 
pensată Stîngă male) 

IV. Cordul drept rezis-  Dispneea a 
tă și continuă a pom- ajuns maxi- 
pa sînge în plămîni ma; orto- 


"i t 
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pnee, vespe- 
rală, noctur- 
nă (astm car- 
diac) + dureri 
Hipertroţie 
ventriculară 


Cordul drept a cedat şi el 


Dispneea de 
j h efort şi tahi- 
cardia de efort 
relativ mode- 


rate 
Stază Hipertrofie stîngă ac- 
pulmona- centuată 
ră şi sis- Dilatare ușoară şi ə 
temică cordului drept 


Forța de re- Radiologic hiluri mărite 
zervă foarte Raluri de stază la baze 


scăzută Timp de circulație 
braţ-limbă > braţ-plă- 
mâni > 
Presiune venoasă > 

Insuficiență 

cardiacă 

incipientă 

dar sub 

compen- 

sată Globală 


Dispnee la cel 
mai mic efort 
şi chiar în re- 


Cordul drept a cedat 


TO) 


paus 
Cordul global 


mărit 
Stază în Raini de stază 
la baze 
pänni a Radio: cord 
sistemici mărit, bătăile 
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Stază + stîngă foarte Forţa de slabe, hiluri 
hiperten- mare rezervă îngroșate 
siune vîrf în spa- dispărută Jugulare tur- 
pulmonară tiul VII gescente 

} Forţa de re- bătăi mai + cianoză, 
zervă slabe față extre- 
dispărută galop proto- mități 

diastolic 
Raluri de stază la baze- Ficat turges- 
le plămânilor cent: mare, 
Radio: arcul ventricular sensibil la pal- 
mult accentuat pare- cu reflux 

s hiluri accentuate hepatojugular 

Iminență de edem pul- Edeme; greu- 

3 monar acut: dispnee tate > 

l asfixică, tuse+-spumă Oligurie 

1 rozată, raluri crepitan- 

te montante (De probe he- 

i Timp de circulaţie modinamice 

3 braţ-limbă > nu mai este 

n Insuficienţă Insuficienţă cardiacă Insuficienţă nevoie, căci 

= cardiacă manifestă clinic plă- cardiacă expresia cli- 

9 manifestă mîni şi presiunea ve- manifestă nică este ca- 

A Clinic Stîngă noasă, normale) clinic globală  tegorică) 


Etape în producerea şi desfăşurarea insuficientei cardiace la un bolnav hipertensiv 
sau aortic 


Text explicînd sumar, schema anterioară 


După o perioadă îndelungată, în care se menţine în eusistolie (graţie forţei de 
rezervă a miocardului, cu constituirea unei hipertrofii a ventriculului stîng), cordul 
începe să cedeze: 

— Apare dispneea de efort şi tahicardia mare de efort. Ventriculul stîng mai 
hipertrofiat şi dilatat. Vîrful bate în spaţiul VI. Bătăi puternice. Cordul se află 
în insuficiență cardiacă incipientă, latentă compensată încă. Proba obiectivă: testul 
hemodinamic — timpul de circulație braţ-limbă, crescut. 

— După un timp se produce sau devine manifestă, staza venoasă retrogradă, 


în plămîni), care se adaugă la fenomenele de mai înainte, accentuate încă: 


Dacă ventriculul drept nu cedează, 
menținându-și. forța contracțiilor, şi con- 
tinuă a trimite sînge în plămini, se 
produce hipertensiune intrapulmonară: 

dispneea este mai mare 

+ tahicardie mare de efort 
+ ortopnee, dispnee vesperală 
raluri de stază pulmonare 


Dacă ventriculul drept a cedat, s-a 
dilatat, nu mai pompează cu forță 
sînge în plămîni, oi determină prin 
slăbirea lui, stază în sistemul venos 
general: 

dispneea continuă, nu prea pro- 
nunțat; tahicardia, la fel; raluri de sta- 
ză pulmonare; radiologic: cord global 


rt mărit, cu bătăile maì slabe, pulmonar 

Z radiologic, ventricul stîng mărit, hi- n 3 

Ca luri pulmonare mari. j pan EAER braț-limbă mărit şi 
Timp de circulaţie braţ-limbă mă- mp de circulaţie braț-limbă mărit şi 

j rit, dar sei Sa normal; iar pre- tot aşa timpul braţ-plămini; presiunea 

ză siunea venoasă normală; venoasă crescută şi ea. 

S-a produs o insuficiență car- S-a produs o insuficiență cardiacă 

diacă stingă incipientă, subcompensată, globală, incipientă, subcompensată 
ie 35 1191 
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Clinic deci, simptome şi semne nu prea multe, dar destul de semnificative 
pentru un medic avizat, cu experienţă şi cunoștințe de patologie; suficiente pentru 
a trezi ideea, pentru a orienta gîndul spre insuficiența cardiacă. 

Diagnosticul de precizie se face însă, în aceste cazuri de insuficiență cardiacă 
încă insuficient de bine conturate, cu ajutorul testelor hemodinamice menţionate: 
presiune venoasă și timp de circulaţie. 


i 


INSUFICIENȚA CARDIACĂ STINGA ŞI GLOBALĂ 


Etapele producerii lor 


Tabelul 235 


a 


Cord 


Circulaţie 


Fiziopatologie şi clinică 


Diagnostic 


ÎI a 


I. Ventricul 
stîng întins, 
forțat prin su- 
prasolicitare 
(obstacol) 


că a ventricului 


încărcare diastoli- | Cord eusistolic 


Circulaţie normală 


Cord 
compen- 
sat 


PD NS AO EN DOOR a an Pa a a e e aa ERIE 


II. Ventriculul |Dispnee la efort 


stîng dilatat 
+ hipertro- 
fiat (reacţio- 
nal) 

+ zgomot de 
galop 
Radiologic: 
arc inferior 
stîng (ventri- 
cul) bombat 
Ekg: supraîn- 
cărcare stîngă 


Presiune venoasă 
normală 

Timp de circulaţie 
braț-limbă nor- 
mal 


mal 


Cord în  decompensare 
prin ventriculul stîng dar subcli- 
nic — nemanifest — latent — apa- 
rent compensat 

Forța de rezervă redusă; + tonu- 


sul < cu zgomot de galop. 
braţ-plămiîni nor- | Compensat în condiţii bazale. 


Se manifestă slăbirea, la solicitări; 


efort; apare 


o dispnee de efort, promptă +. du- 


reroasă 


Evoluție posibilă 
în două sensuri: 


incipientă| Insuficien- 


tă car- 
diacă 
latentă — 
compen- 
sată, in- 
cipientă 
sub- 
clinică 


ESSN a O O OO 


III. Ventricul 
stîng dilatat 
+ hipertrofiat 
+ zgomot de 
galop 
Ventricul 
drept uneori 
normal (cînd 
s-a rămas la 
insuficiența 
stingă) 
Alteori dilatat 
(cînd s-a tre- 
cut spre insu- 
ficiența dreap- 
tă = insufi- 
cienţă globală) 
Radio: ca mai 
sus în insufi- 
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Stază retrogradă 
în plămini, foar- 
te accentuată 
(cînd s-a rămas 
la insuficienţă 
stîngă, ventricu- 
lul drept pom- 
pînd mai depar- 
te, bine, sînge în 
plămîni); 
cu raluri bazale 
+ dispnee la e- 
fort + sau staza 
trece şi în ven- 
triculul drept și 
mai departe în 
sistemul venos 
(cînd se merge 


Insuficienţă 
stîngă 


Insuficiență 
globală 


Cordul stîng con- |La cordul stîng 


tinuă decom- 
pensarea (pier- 
derea energiei 
de rezervă), 
ajungînd trep- 
tat către limita 
compensării. 
Cordul drept 


păstrînd tonusul 
și forţa contrac- 


tilă, continuă 
să pompeze 
sînge în plă- 
mini 
În plămîni se 


produce nu nu- 


decompensat, 
cu stază pul- 
monară, se 
adaugă decom- 
pensarea cor- 
dului drept care 
a cedat. 


Decompensarea 


e acum biven- 
triculară, glo- 
bală ` 


Se produce 


staza în siste- 
mul venos pe- 
riferic şi vis- 

ceral; la înce- 


Insuţicien- 
tă car- 
diacă 

În faza 
interme- 
diară, de 
trecere, 
de limită, 
subcom- 
pensată 
stîngă 

sau 
globală 


Cord Circulaţie 


ciența stingă | la insuficienţă 
+ umbrire globală) 
pulmonară hi- |Presiunea venoasă 


lară — sau di-| normală — în I. 
latare globală | stîngă, 
a inimii — crescută — în I. 
cînd se pro- globală 


duce insufici- |'Timp de circulaţie 


enţă globală braţ-limbă mărit 
Ekg: fie doar| braţ-plămini 
încărcare stîn- | normal 

gă fie şi stîn-| cu I. stîngă; 


bală 


IV. Cordul di- |Dacă decompen- 


latat mărit sarea a rămas 
Fie numai doar pe stîngul 
ventriculul atunci dilatarea 
stîng ca mai ventriculului 
sus stîng e maximă 
+ zgomot de|Congestia pul- 
galop monară idem; 
Fie global ventriculul 

Cu pulsaţii | drept nedilatat, 


mai rapide şi | dar tahicardie 
+ energice în| + galop drept. 
primul caz; Staza retrogradă 
în genere mai| în sistemul 


slabe în al venos periferic 
doilea caz. şi visceral este 
Radio: cord manifestă (o 

cu ventricul bună parte din 
stîng foarte sîngele circulant 
mărit şi cu se află aici, cir- 


opacităţi pul- | culînd încet). 
monare hila- |Viscerele suferă 
re sau bazale,| (ficat congestiv, 
mari (în I.C. rinichi la fel 


stingă); etc.) 

sau global Periferic apar 
mărit, edeme. 

cu bătăile mai |Pentru cordul 
slabe, stîng — aceleași 
cu opacităţi date ca mai sus 


pulmonare de | ale testelor 
stază, hemodinamice. 


gă şi dreaptă | crescut în I. glo- 


Tabelul 235 (continuare) 


d ——————————————————— 


Fiziopatologie şi clinică Diagnostic 


mai stază retro- 
sradă (de insu- 
ficienţă stîn- 
că), dar chiar 
hipertensiune 
intrapulmona- 
ră (de eutonie 
dreaptă); ra- 
luri bazale. 


În afară de 


dispneea de 
efort + dureri, 
apare dispneea 
de decubit 
(ortopneea) şi 
dispneea noc- 
turnă (accese 
de astm car- 
diac), minore la 
început. 
Zgomot de galop 
stîng intens 


Ajuns la limita 
forţelor sale, cu 
energie numai 
pentru contrac- 
tiile din condi- 
tiile de bază 
(de repaus), ven- 
triculul stîng 
se află într-un 
echilibru cir- 
culativ fragil, la 
limită, în imi- 
nență de a 
ceda brusc; şi 
oricînd acest 
lucru se 
poate produce: 
mărindu-se 
brusc staza şi 
hipertensiunea 
în mica cir- 
culaţie. 

Dispneea e şi în 
repaus, culcat 

Cedînd brusc 
(noaptea sau 
după un efort 
sau după o iri- 
taţie ori infec- 
ție pulmonară), 
apare edemul 
pulmonar acut, 


A ————————————————————— 


put discretă, ne- 
manifestă clinic. 
(Forţa de re- 
zervă este re- 
dusă. Ea este 
suficientă în 
condiții bazale 
— cînd cordul 

e compensat, 
dar se epui- 
zează repede la 
solicitări). 

Se menţine disp- 
neea de efort, 
ralurile conges- 
tive, bazale. 

Scade dispneea 
de decubit și 
cea nocturnă. 

Timpul de circu- 
laţie crescut 
atît cel braț- 
limbă cît şi 
braţ-plămini. 


O OON E a e L U U e r a aa 


Ajuns la limita Insuficien- 


forțelor sale, ta car- 
cordul global diacă ma- 
(şi stîng şi nifestă 
drept) este mă- | stîngă 

rit şi pulsează sau 
greu, slab, ta- globală 


hicardic, căci 
forţa lui de re- 
zervă este re- 
dusă chiar sub 
nivelul cerin- 
telor bazale (nu 
mai satisface 
nevoile circula- 
torii nici în re- 
paus) de unde, 
dispnee chiar în 
repaus, doar - 
accentuată de 
efort 
Staza în sistemul 
venos periferic 
şi visceral apare 
manifestă 
clinic: 
turgescența ve- 
nelor jugulare 
ficat turges- 
cent, mărit, 
sensibil edeme 
ale membrelor 


Tabelul 235 (continuare) 


| 


Cord Circulaţie Fiziopatologie şi clinică Diagnostic 


{Pentru insufi- adică brusca inferioare 
ciența globală hipertensiune oligurie 
la fel (dar aici pulmonară + cianoză 


| nu mai este 
] nevoie de ele). 


(prin cedarea 
cordului stîng 


De probe hemo- 
dinamice nu mai 


este nevoie: de- 
compensarea 
este evidentă. 
Mersul ei se mă- 
soară acum 


cu continua 
activitate de 
pompare a ce- 
lui drept) + 
transudat seros 


intraalveolar şi prin: 
interstiţial. — dimensiunile 
ficatului 
Presiunea venoa- | — borcanul de 
să normală urină 
Timpul de — edeme, 
circulaţie greutate 
braţ-limbă și corporală, 
braţ-plămiîni — respiraţie, 


puls, dimen- 
siunile cor- 
dului 


normale 
(cîtă vreme nu 
a survenit ce- 
darea cordului 
drept) 


—————————————————————————————————————————————————————————————————— 


CONSECINȚE TERAPEUTICE 


Depistarea în faza de început, subelinică, a insuficienței cardiace În- 
seamnă abordarea terapeutică timpurie a acesteia. lar o abordare înainte 
de a se ajunge la insuficienţa cardiacă manifestă, la dilatarea mare a ini- 
mii şi la scăderea pronunţată a forței de rezervă, înseamnă menţinerea mai 
îndelungată a tonusului miocardului, a forței lui contractile. 

Începînd digitalizarea din vreme, împiedecînd dilatarea fibrei miocar- 
dice, evident că rezistenţa în timp a cordului va fi mai îndelungată, viaţa 
bolnavului mai lungă. Cu condiţia însă, de a se evita un pericol psihologic: 
digitalizat şi împiedecat a dispneiza la efort, şi neajungînd la decompen- 
sarea masivă, bolnavul este tentat să creadă că inima lui îi poate permite 
orice, ca o inimă sănătoasă; şi poate abuza, poate face eforturi nepermise. 
De aceea, economia de efort trebuie respectată mai departe, cu asiduitate: 
bolnavul trebuie lămurit şi convins în acest sens. 


DESPRE MODUL DE ENUNŢARE A DIAGNOSTICULUI 
DE INSUFICIENȚĂ CARDIACĂ 


Pentru a fi util, eficient, pentru a fi cu adevărat științific, diagnosticul 
de insuficienţă cardiacă trebuie să fie neapărat complet enunțat. s 

Nu înseamnă nimic o etichetă simplă, limitată, de insuficienţă cardiacă 
(şi atît numai); o etichetă lapidară, incompletă. Vagă şi superficială cum 
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este, o atare etichetă nu dă decît o vagă informaţie asupra stării patologice 
la care se raportează, oferă o imagine cu totul incompletă a bolnavului la 
care se referă şi — din nefericire — oferă o imagine de persoană superfi- 
cială şi asupra medicului care a emis-o. 

Căci un adevărat diagnostic, corect, real, onorabil pentru cel care îl 
pune și util pentru cel care îl citeşte, trebuie să cuprindă pe lîngă titlul în 
mare ale stării patologice (respectiv, de insuficienţă cardiacă) şi o serie 
de date conexe asupra acesteia, date care să o individualizeze, să o con- 
tureze, să-i dea conţinut și relief, să o personifice. Să o caracterizeze în 
așa fel încît un alt medic care citește diagnosticul scris pe un act, să-și 
poată da seama cu ușurință de toate faţetele afecțiunii. 

Termenul de insuficiență cardiacă va fi însoţit de cel de formă topo- 
grafică (globală, dreaptă, stingă), de formă evolutivă (cronică, subacută, 
acută), de severitate (uşoară, medie, gravă sau severă), eventual de situație 
evolutivă (în curs de tratament, în remisiune, într-o recădere etc.). Mai 
departe, va trebui să conţină neapărat substratul etiopatogenic; și acesta 
exprimat atît prin procesul morfolezional de la care porneşte dezechili- 
brul circulator cu suprasolicitarea şi/sau epuizarea miocardului, precum și 
prin condiţiile care au creat acest proces morfolezional: de exemplu, ste- 
noză mitrală reumatismală, miocardită scleroasă, cardiopatie ischemică 
insuficienţă aortică luetică sau reumatismală, pericardită exsudativă tuber- 
culoasă sau reumatismală ş.a.m.d. Aceasta fiindcă în multe cazuri este de 
folos a face, alături de tratamentul comun, patogenic (tonicardiac și de- 
pletiv) al insuficienţei cardiace și un tratament etiologic, (atacînd cauza şi 
reducînd-o). În insuficienţele hipodiastolice, acest lucru este indispensa- 
bil chiar, după cum am văzut. 


Trebuie luate în considerare neapărat, în formularea diagnostică a insu- 
ficienței cardiace (și mai departe în formularea terapeutică), acele stări 
patologice contingente decompensării, care constituie pentru aceasta. fac- 
tori etiologici (determinanţi și chiar numai favorizanţi ori agravanţi) şi 
care pot fi tratate, pot fi influențate terapeutic, pot fi reduse sau înlă- 
turate cum sînt spre exemplu: — hipertensiunea arterială, mai ales cînd 
are valori mari (ea constituind un factor de baraj important în faţa flu- 
xului sanguin, solicitînd un efort suplimentar miocardului, obosindu-l 
epuizîndu-l), — apoi cardiopatia ischemică coronariană (condiţie impor- 
tantă de debilitare a miocardului), — infecția reumatismală, infecțiile de 
focar, determinările endocardice infecțioase streptococice ş.a. cînd există 
(pentru că aceste infecţii continuă să deterioreze valvulele şi/sau miocar- 
dul, îngreuind condiţiile hemodinamice şi slăbind forţa inimii); — leziu- 
nile distrofice sau inflamatoare ale fibrei miocardice, scleroase, de ordin 
dismetabolic etc. (ele făcînd ca miocardul să cedeze mai repede la supra- 
solicitările inevitabile, curente); — afecțiunile pulmonare acute sau cro- 
nice, mai ales cînd sînt puternic tusigene (pentru că ele constituie un baraj 
important în faţa cordului drept, cu mare. putere decompensantă); — 
— sursele şi condiţiile trombogene și emboligene eventuale, ca flebopatii, 
imobilizare îndelungată ş.a. (care pot antrena procese tromboembolice 
intrapulmonare sau atriale agravante); — şi chiar unele modificări san- 
guine făcînd parte din ansamblul insuficienţei cardiace, legate fiziopato- 
logic de ea, ca hiperglobulia și hiperconcentraţia sanguină, hipervîscozi- 
tatea și hipercoagulabilitatea sîngelui, acidoza, hipercapnia (acestea putînd 
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deveni, la rîndul lor, factori de agravare a decompensării, generînd trom- 
boze, îngreuind hemodinamica etc.). 

Dar mai ales trebuie luate în considerare şi înscrise în eticheta diag- 
nostică, așa cum am mai spus, condiţiile patologice care duc la hipodias- 
tolie (pentru a atrage atenţia asupra lor, ştiind că este indispensabil ca 
tratamentul să se adreseze lor), — orice revărsat pericardic, de orice 
natură ar fi el; — orice pericardită cronică scleroasă; — orice tulburare 
de ritm cardiac, mai ales cele tahicardice şi cu deficit de puls. 

În formele acute de insuficiență cardiacă, dreaptă ori stîngă, menţiu- 
nea substratului etiologic (sigur sau numai probabil) este indispensabilă, 
căci tratamentul trebuie să atace şi acest factor neapărat; — hiperten- 
siunea arterială în cazul decompensării stîngi (punînd în acţiune mij- 
loace energice, ca sîngerarea sau diuretice majore), — afecţiuni pulmonare 
acute sau accidente pulmonare acute de tipul emboliei sau pneumotora- 
xului, în cazul decompensării drepte (cînd de asemenea, punerea în acţi- 
une a mijloacelor forte, este de necesitate). 

Numai astfel stabilit, elaborat și enunțat, un diagnostic de insuficiență 
cardiacă corespunde cerinţelor unui diagnostic ştiinţific, este de real folos 
şi onorează pe cel care l-a enunțat. În acest fel este bine să se procedeze 
obișnuit (sau măcar cît mai des posibil). 


TRATAMENTUL INSUFICIENȚEI CARDIACE CRONICE 
GLOBALE 


Dispune azi de mijloace bune și eficiente; este destul de bine codifi- 
cat; dă succese însemnate şi frecvente; dar cere oarecare experiență în 
manipularea mijloacelor, cunoştinţe bune, apoi urmărirea îndeaproape a 
aplicării şi discernămînt în aprecierea rezultatelor (care pot fi uneori și 
nedorite, negative). 


OBIECTIVE; PRINCIPII 


Sînt vizate toate laturile procesului patologic: latura patogenică, etio- 
logică, fiziopatologică. Se urmăreşte astfel: 

— întărirea miocardului, sporirea forței lui contractile, a eficienţei 
muncii lui; ameliorarea randamentului circulator al activităţii inimii; 

— scăderea masei de sînge stagnant în teritoriul venos, cu restabili- 
rea bunei distribuții a lui în arborele circulator; precum și scăderea, anu- 
larea dacă este posibil, a retenției hidrosaline în organism; 

— combaterea, înlăturarea, contracararea cauzelor insuficienței car- 
diocirculatorii; a barajelor-obstacolelor care se opun fluxului sanguin 
normal, solicitînd în plus cordul (atunci cînd este posibil şi în măsura 
posibilului), a condiţiilor care slăbesc miocardul sau care îi împiedică 
mişcările, activitatea; precum şi a condiţiilor accesorii, agravante, jenante, 
dezavantajoase, crescînd rezistența la tratament (care -sînt multe şi tre- 
buie avute și ele în vedere); t : 

— prevenirea, înlăturarea, corectarea tulburărilor sanguine, fizice și 
biochimice, survenite în cursul tratamentului (care pot constitui și ele, 
factori de agravare şi de rezistenţă terapeutică). 


1196 


MIJLOACE DE ACȚIUNE 


Sînt de ordin igieno-dietetic, destinate mai ales reducerii solicitărilor 
inimii a încărcării rețelei circulatorii şi îngreuierii condiţiilor de circu- 
laţie: — repaus, economie de eforturi; — regim alimentar adecvat. 

Sînt apoi de ordin medicamentos sau mecanic destinate pe de o parte 
a întări forța inimii, pe de altă parte a sustrage din organism, excesul 
de sînge stagnant și de lichide reținute: — tonicardiace şi — depletive 
(diuretice şi alte mijloace destinate acestui scop). 


Saam E N dica ERN O „(i tan at ca 


APLICAREA TRATAMENTULUI 


Trebuie să ţină seama de unele date ale sindromului insuficienţei car- 
diace, de anumite date privind pe bolnav şi modul lui de viaţă, de unele 
reguli: 

— trebuie să fie precedată de o cît mai bună evaluare a situaţiei, 
pentru a putea adopta cele mai potrivite din mijloace; căci tratamentul 
trebuie să fie adaptat ca mijloace, doze, ritm de administrare, condiţii 
conexe igienodietetice, ş.a. intensității insuficienţei cardiace, substratului 
ei etiopatogenic (unele forme impunînd mijloace cu totul speciale), unor 
eventuali factori auxiliari etc.; 

— trebuie să înceapă cu reducerea, pe cît este posibil, a blocajelor 
existente (în primul rînd şi neapărat, evacuarea epanșamentelor existente; 
apoi reducerea hipertensiunii arteriale, a tusei, a proceselor pulmonare 
coexistente etc.); 

— trebuie să urmărească îndeaproape efectele tratamentului pus în 
acţiune; prin înregistrarea pulsului, respirației, dimensiunilor ficatului, 
edemelor, diurezei (borcanul de urină), greutăţii bolnavului; căutînd să 
descopere existența eventuală a unor factori accesorii nefavorabili, putînd 
determina rezistenţă terapeutică (anemie, disproteinemii, stări distireo- 
tice, continuarea unor obiceiuri rele alimentare sau de viaţă, neconfor- 
marea la regulile tratamentului ș.a.m.d.); să cunoască și să surprindă 
eventuale efecte nocive ale tratamentului chiar în faza. lor incipientă (pe 
cît posibil, în faza umorală-biochimică, prin examene dirijate în acest 
sens, cu ajutorul laboratorului). 

Şi cum bolnavul aflat în insuficiență cardiacă nu trebuie supus unor 
solicitări fizice suplimentare (în momentul în care inimii trebuie să i 
se reducă la minimum munca, efortul), tratamentul trebuie făcut sau 
început, în formele severe, nu la dispensar sau policlinică ci în spital 
sau la bolnav acasă. 

Iar dacă tratamentul se face bolnavul fiind alitat acasă la el, trebuie 
folosit ajutorul aparţinătorilor, care vor fi instruiți, lămuriţi asupra regu- 
lilor tratamentului; vor primi indicaţii scrise pentru ei şi pentru bolnav 
(eventual chiar explicaţii lămuritoare). 


CE TREBUIE SĂ ȘTIE ȘI SĂ FACĂ PERSONALUL AJUTĂTOR 
PENTRU O BUNĂ ÎNGRIJIRE A BOLNAVULUI CU INSUFICIENȚĂ CARDIACĂ 


Este necesar să fie avute în vedere și efectuate următoarele: 
— ocrotire psihomotorie și intelectuală a bolnavului; prin bararea gri- 
r jilor şi necazurilor (împiedecarea lor de a ajunge la bolnav); eventual 
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cameră individuală; eventual restricţia vizitelor, vizitatorilor, conversa- 
ţiilor cu bolnavul (mai ales în perioada severă a bolii); 

— ajutor pentru actele curente, adică defecaţie (care trebuie făcută 
fără ase chiar fără deplasare mare), pentru urinare, toaletă, igiena cor- 
porală; 


— măsuri pentru asigurarea somnului (liniște în cameră, în jur); 
eventual se recurge la somnifere (care trebuie prescrise de către medic); 
în caz de dispnee Cheyne-Stokes, injecție de miofilin; 

— măsuri de asigurare a unui scaun regulat (laxative, clisme); 

— măsuri de evitare şi combatere a meteorismului (grijă pentru o 
alimentaţie adecvată, masticaţie bună; nu se folosesc băuturi gazoase; 
se evită poziţiile strînse, comprimînd abdomenul); la nevoie se recurge 
la cărbune medicinal, la carminative (prescrise de medic), la suprimarea 
citorva mese; (înfometarea este un admirabil restabilizator al ordinei 
intestinale); 


— măsuri pentru evitarea trombozelor, la membrele inferioare (miș- 
cări active în pat, a extremităților; mișcări pasive, masaje și frecţii); 

— măsuri de evitare a escarelor (toaletă regulată a pielii, evitarea 
umezelii, schimbare deasă a poziţiei, colac de cauciuc, pudraj); 
~ — măsuri de evitare a infecțiilor respiratorii prin toaleta gurii (chiar 
lavaje dacă este nevoie), eventual picături dezinfectante în nas, atmos- 
feră caldă, umedă în cameră; aspirină la primele manifestări eventuale 
de tip gripal; 

? — măsuri de evitare a tulburărilor trofice musculare (atrofii, retrac- 
ţii), prin masaje, mișcări active şi pasive; a infectării edemelor; 

— eventual, unele măsuri discrete de destindere şi tonificare psihică 
(cum ar fi: perioade de 30 de minute de muzică discretă, antrenantă, 
înviorătoare, de radio; lecturi amuzante; imagini de televiziune etc.). 

Se urmăreşte apoi cu atenţie, comportarea ca pacient a bolnavului și 
modul cum se desfăşoară actul terapeutic: 


— administrarea medicamentelor prescrise (program, doze etc.), evi- 
tîndu-se omisiunile (și observînd dacă bolnavul nu omite el, uneori chiar 
intenţionat); 

— atenţie la medicaţia conexă, la administrări de alte medicamente 
(fie că au fost prescrise de către medic, fie că sînt luate de către bolnav 
în afara prescrierilor, uneori chiar clandestin); în special trebuie evitate 
medicamentele care conţin ionul sodiu (bicarbonat, bromură, benzoat, 
salicilat de sodiu); apoi atenţie la corticoizi, la tiroxină, simpaticomi- 
metice; 

— atenţie la erori, omisiuni, infracţiuni, abateri în ce priveşte ali- 
mentaţia, economia de eforturi (repausul), fumatul, uzul de alcool etc.; 

— atenţie la eventuale manifestări neașteptate ca greţuri, vărsă- 
turi, anorexie, diaree, dureri abdominale, erupții cutanate, cefalee, aste- 
nie, insomnie, xantopsii, scotome, apariţia unei ginecomastii (care pot fi 
datorite unora din medicamente şi trebuie să fie semnalate medicului); 
de asemenea, dacă se urmăreşte pulsul, la apariţia de extrasistole, de bra- 
dicardie mare, de puls bigeminat, tahicardie mare fixă (de tip ectopic), 
care de asemenea pot fi datorite medicamentelor (digitalei). 
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Citeva mijloace auxiliare, care pot fi de mare folos bolnavului sînt 
următoarele: 

— respiraţii ample, adinci, puternice, făcute în atitudinea corpului 
de extensie, de libertate pentru torace (inspiraţii adinci, urmate de expi- 
raţii cît mai expulsive, totul în ritm; rar, cu pauze pentru a evita obo- 
seala); în pat, în fotoliu sau alături de pat; 

— administrări de oxigen (utile nu numai pentru hematoză, dar sînt 
şi activatoare ale diurezei); 

— medicamente auxiliare (sub controlul medicului), ca meprobamat 
(ca antianxios), serpasil (bradicardizant, sedativ), somnifere, laxative. 

Se observă, se notează, se rețin eventual: urina (măsurată zilnic), puls, 
respiraţie, starea edemelor, greutatea bolnavului (cîntărire); eventual sca- 
unul, sputa (dacă prezintă modificări, trezesc interes). 


MĂSURILE DE ECONOMISIRE A ENERGIEI INIMII 


Constau în măsuri de reducere la minimum a solicitărilor suplimen- 
tare, neindispensabile, adresate inimii; a solicitărilor la care se poate 
renunța, a celor care forțează inima, care o supun la eforturi pe deasu- 
pra acelora impuse de condiţiile bazale ale existenţei; deci reducere a 
eforturilor, care poate merge de la repaus absolut pînă la o libertate rela- 
tivă a mișcărilor. 

Cît? O codificare absolută, rigidă, nu se poate face. Este vorba de bun 
simţ, de realism, în această apreciere a gradului de restricţie la care tre- 
buie supus bolnavul, pentru a-i ocroti inima. O primă indicație o dă res- 
pirația bolnavului, rapiditatea cu care dispneea apare la mișcări, efort, 
vorbă, agitație. Judecata, înţelegerea situaţiei de către bolnav trebuie să 
intervină și ele. Comportarea în acest sens trebuie să constituie, după 
cum s-a spus „un tratat de pace, negociat cu bolnavul, redijat şi controlat 
de către medic“ (Nogrette). ; 

Evident că insuficiența cardiacă gravă, severă, impune prin ea însăşi, 
repausul absolut, nemișcarea sau minimalizarea eforturilor; iar dispneea 
marchează limita admisă chiar de către organism, a solicitării cordului. 
În atari cazuri, soluţia este patul: bolnavul fiind aşezat cu trunchiul uşor 
ridicat (45%) cînd domină dispneea, sau cu membrele inferioare uşor dea- 
supra planului patului, cînd domină edemele declive. Repausul absolut 
devine lege, atunci cînd insuficiența cardiacă are în dosul ei un infarct 
miocardic sau cînd se însoțește de o tahicardie foarte mare, în fine cînd 
este vorba de o insuficiență acută stîngă cu edem pulmonar acut; și este 
de asemenea mai imperios. necesar cu cît sînt mai mari și mai rezistente 
edemele, dispneea, hematomegalia, staza pulmonară. 

Evident că pe măsură ce fenomenele patologice se remit, stricteţea 
imobilizării, nemișcării, devine inutilă; se admit mişcări, schimbări de 
poziţie ş.a.; judecate și admise tot aşa, pe baza bunului simț în apreciere 
și avînd la bază principiul că orice economie de efort a inimii este desti- 
nată a ajuta menţinerii vieţii bolnavului. 

Și chiar cînd bolnavul s-a remis, a recăpătat suflul respirator normal 
a şi posibilitatea de a se mişca liber fără a fi oprit repede de apariția 

| dispneei, este prudent ca el să facă cît mai multă economie de etort inimii, 
solicitînd-o cît mai puţin în mod suplimentar, pe deasupra minimului 
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necesar (fiindcă chiar dacă echilibrul circulator este restabilit, inima ră- 
mine mai departe cu forța de rezervă redusă deci mai curînd epuizabilă); 
este bine deci, ca mersul și actele fizice să se limiteze la ceea ce este 
necesar, la minimum; să nu se alerge, să se evite urcatul scărilor, purta- 
tul de greutăţi. În felul acesta se asigură inimii un potenţial de rezistență 
cît mai prelungit (organismului deci, un potenţial de viață mai mare). Este 
bine deci să se reajusteze existența în actele ei principale: să se renunţe 
la activităţile suplimentare (chiar dacă ele sînt distractive); la tot ceea 
ce nefiind indispensabil, se poate renunţa (eventual program redus, con- 
cedii de odihnă repetate periodic, pensionare prematură). 

Și pentru că sînt și bolnavi care nu ţin seama de situaţie și de ordo- 
nanța medicului (uneori nici de avertismentele dispneei, hepatalgiei de 
efort, accentuării postefort a edemelor) şi bravează (din inconștienţă, din 
temperament, din greutatea de a accepta o schimbare restrictivă în modul 
de viaţă), este bine ca ei să fie lămuriţi, explicîndu-li-se bilanțul negativ 
energetic pe care îl antrenează eforturile în plus, risipa de forță (une- 
ori în mod inutil) pe care acestea o reprezintă; apoi caracterul greu rever- 
sibil şi tot mai ireversibil al fenomenelor (ceea ce înseamnă reducerea 
potenţialului de existență, durata de viaţă), precum și riscul unor acci- 
dente precipitante, care să scurteze viața intempestiv. 

Dar nici nu trebuie abuzat de repaus. Căci, pe cît este de util, de 
necesar în unele cazuri, pe atît el poate deveni nociv dacă se abuzează 
de el. Absolut și/sau îndelungat, repausul expune la tromboze de imo- 
bilitate (cu consecinţele lor grave: emboliile), la escare, atrofii și retrac- 
ţii musculare, constipaţie (cu consecinţele ei toxice, infecțioase), congestii 
masive pulmonare (cu pericolul infecțiilor adăugate). Încît chiar repausul 
absolut impus de formele grave de insuficienţă cardiacă sau repausul 
prelungit atît de util în anumite forme, trebuie înțelese cu înțelepciune: 
bolnavul va face totuși mişcări în pat mai ales cu membrele inferioare; 
va face mici mișcări utile existenței (pentru toaletă, exoneraţii; trecerea 
din pat în fotoliu; chiar mici plimbări în cameră apoi afară etc.); în plus, 
va fi supus la masaje, mișcări pasive etc. 

Totul trebuie aplicat şi înțeles așadar, cu tact şi cu măsură. 


ALIMENTAŢIA BOLNAVULUI CU INSUFICIENȚĂ CARDIACĂ 


Urmăreşte să elimine anumiţi factori care favorizează dezechilibrul 
circulator şi să pună accent pe alţii care ajută eforturile inimii și circu- 
laţia sîngelui. Şi trebuie şi ea înţeleasă şi acceptată de către bolnav, ca 
un pact cu boala, cu medicul, cu sine însuși. 

În principiu: o alimentaţie care sub raport cantitativ să prezinte într-o 
masă cît mai redusă, un aport caloric optim, iar sub raport, calitativ să 
fie ușor digestibilă (să nu producă meteorism, să nu tulbure scaunul), să 
conţină cît mai puţină sare și grăsimi, să aibă o anumită cantitate de 
lichide (în raport cu situaţia lor în organism şi a eliminărilor), să fie 
bogată în vitamine, și în anumite cazuri și în săruri de potasiu. Nu este 
rău, ca în caz de supraponderabilitate să se încerce cu tact, slăbirea bol- 
navului. 

În practică se procedează în acest sens nu după reguli fixe, metode 
rigide, tabele, calcule (deși s-a încercat acest lucru); ci după bun simț 
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şi apreciere globală: — restricția de sare va fi cu atît mai severă cu cît 
starea bolnavului este mai gravă, edemele mai mari și mai rezistente, 
oliguria mai pronunţată; și se raportează atît la adaosul de sare la mîn- 
căruri în timpul mesei, cît și la prepararea mîncărurilor în bucătărie 
(care trebuie să fie făcută fără sare) cît şi la eliminarea alimentelor sărate 
în prepararea lor (murături, varză acră, brînzeturi sărate, pește sărat, 
icre etc.); restricţia de grăsimi este doar relativă și are scop preventiv 
mai ales (grăsimile favorizînd accidentele trombotice prin creşterea coa- 
gulabilității sîngelui); — iar restricția de lichide va fi adaptată! şi ea în 
raport cu diureza, greutatea bolnavului şi edemele, setea, (căci deşi s-au 
propus diverse metode speciale, de restricție apoasă sau din contra de 
| şoc hidric, calea cea mai bună rămîne cea de mijloc, a bunului simț, a 
echilibrului dintre severitate şi libertate absolută, a dirijării în raport cu 
situaţia, recurgînd la restricţii doar în forme severe şi pentru timp limi- 
tat, folosind chiar cura Kempner cu orez, glucide, fructe pentru cîteva 
zile, trecînd apoi la administrări adaptate situaţiei), — pentru un bun 
aport de vitamine se folosesc legumele, fructele; — iar pentru contra- 
cararea pierderilor de potasiu (favorizate de anumite diuretice şi digi- 
talice) se pune accent în alimentaţie pe cartofi, legume, portocale, suc de 
tomate, pere. 

Igiena alimentară contează şi ea: — este bine ca repartiția alimente- 
lor să se facă în mese mici, repetate de 5—6 ori pe zi (interzise mesele 
abundente, copioase); — să se evite încărcarea stomacului seara; — mas- 
ticația să fie bună, lentă, prelungită (trebuie combătută tahifagia); — 
poziţia la masă, lejeră (nu strînsă, înghesuită);, — evitată ingerarea amplă 
de lichide în timpul mesei (ci mai ales între mese și fracţionat); — inter- 
zise băuturile gazoase; — adaosurile de alcool și cafea cît mai reduse 
posibil; — fumatul redus şi el pe cît posibil (în ce priveşte obiceiurile 
acestea, este mai bine a proceda cu oarecare îngăduință, căci atitudinile 
excesive de suprimare totală şi bruscă produc deseori reacţii nevrotice 
disadaptative, din partea bolnavilor, cu răsunet mai defavorabil decît ati- 
tudinile mai concesive). 

Măsurile alimentare nu sînt fixate rigid, nu sînt imuabile, ci este bine 
să fie modulate în raport cu modulaţiile afecțiunii; în perioadele de amen- 
dare restricţiile fiind mult uşurate, mai laxe. În formele cronice sînt utile 
zile de fructe, de post, de restricție alimentară mergînd pînă la foame 
(dar nu zile izolate, ci perioade de cîteva zile la rînd). 

Cum succesul componentei alimentare a terapiei ţine în cea mai mare 
| parte de bolnav, de spiritul lui de colaborare, este bine ca folosul pres- 

cripţiilor respective să-i fie explicat, pentru ca să se obţină adeziunea 
| lui (prin înţelegere, eventual prin oarecare înfricoșare). 


| 'TONIFICAREA MIOCARDULUI. SUSŢINEREA CORDULUI 


Terapia dispune azi de admirabile mijloace pentru acest lucru: mul- 
tiple, variate, puternice, permiţind modularea tratamentului în funcţie 
de forma și gravitatea insuficienţei cardiace. De aceea se obţin în insu- 
ficienţa cardiacă, succese frumoase; această afecţiune fiind una din cele 
pe care medicina le stăpineşte cel mai bine. Dar aplicarea în practică a 
acestei terapii este foarte delicată, Ea cere cunoştinţe solide, experienţă, 
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ai ea a 


urmărire îndeaproape a bolnavului şi adaptare la modul de reacţie a fie- 
cărui bolnav (pentru că dozele utile şi cele vătămătoare sînt relativ apro- 
piate). Dar cu oarecare atenţie se poate învăța manipularea cu eficacitate 
a medicamentelor. 


Medicamentele împărţite în 2 grupe (digitalice, strofantine) se pre- 
zintă sub mai multe forme: unele cu acţiune lentă, altele cu acţiune mai 
rapidă dar mai scurtă, altele în fine cu acţiune promptă, foarte rapidă. 
(A se vedea tabelul anexat). Este bine în principiu, să se cunoască bine 
cîteva din ele, care să fie folosite constant: cîte unul din fiecare din 
categoriile mai înainte arătate; spre exemplu: digitală pulbere și/sau 
digitalină picături (ca preparate cu acţiune prelungită și acumulare apre- 
ciabilă), digoxin sau lanatosid C (ca preparate cu acţiune scurtă), stro- 
fantină sau lanatosid C (ca preparate cu acţiune rapidă, promptă). Se va 
recurge la unul sau la altul din preparate, în funcţie de bolnav (vîrstă, 
greutate) dar mai ales de forma insuficienței (acută sau cronică; gravă 
sau medie, uşoară). 

Indicaţii: în toate formele de insuficiență cardiacă (alegînd doar pre- 
paratul, după indicaţiile mai sus arătate). Digitalicele se folosesc și în 
unele tulburări de ritm (ca fibrilaţia atrială cu ritm rapid, tahicardia paro- 
xistică atrială), mai ales cînd acestea însoțesc decompensare cardiacă. 

Metodele de aplicare sînt: — în ce priveşte perioada iniţială, de atac, 
fie metoda rapidă (în forme acute, severe, fibrilaţii atriale intens tahi- 
cardice), fie cea lentă (în forme comune); folosind chiar calea intrave- 
noasă în forme acute severe sau cînd nu se poate recurge la calea orală; 
(dar numai dacă nu s-a făcut recent digitalizare orală); — în ce privește 
continuarea tratamentului, ca terapie de întreţinere în forme cronice, fie 
digitalizarea continuă, fie cea intermitentă (tradiţională). Dar nu există 
în genere formule rigide, scheme absolut imuabile. 


Tabelul 236 
TONICE CARDIACE 
(După formularul românesc-+ completări) 


Fenomene nedorite 


Indicaţii Administrare (reacţii adverse) Contraindicaţii 
Digitală comprimate |1—2X3 pe zi Intoleranţă: Bloc atrioventri- 
0,10 g. 6—10 zile sau anorexie, cular 
Toate formele de in- | 4—5—6 compri- greață, văr- Tromboză coro- 
suficiență cardiacă; | mate prima zi, sături, dureri nariană recentă 
mai ales cu fibrila- | apoi 1—2 zilnic abdominale Miocardite toxice; 
ție atrială mai departe. Toxicitate: extra- aritmii ventriculare 
Sub controlul sistole, bloc, Pericardită 
pulsului: atenție puls bigeminat, constrictivă 
în caz de bra- tahicardie, Hipokaliemie, 
dicardie, extra- cefalee, astenie; hipercalcemie, 
sistole, bige- ginecomastie hipoxie, 
minism și reacţii Asociere de 
alergice (rar) calciu, sim- 
paticominetice, 


saliuretice intens, 
reserpină, vit. D. 


n 
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 Tahicardie  paroxis- 


Tabelul 236 (continuare) 


Indicaţii AdminiEttare Fenomene nedorite 


(reacții adverse) Contraindicații 


Digitalină | Sol. 15—25 pic./zi — Ca mai sus Ca mai sus 
Nati- alc. 2—3 zile apoi Dar toleranță 

velle 1%o 5—10 pic pe zi mai bună 

Digitoxin | gliceri- În cazuri severe 

Sandoz nată CĂ poate merge 

: A chiar cu 

Insuticienţă cronică 25—40 pic.; apoi | Atenţie la nu- 

TEn Ru 5—15 pic. la mărarea pică- 


turilor: se pot 
produce erori 
(bătrîni, slab 

văzători) 


Fibrilație atrială cu oS Ore 
ritm rapid 


tică supraventricu- 
lară 


Nidacil Compr. Oral 8—10/zi ca Întoleranță: Blocuri atrio- 


Acilanid | 0,0002; tratament rapid anorexie ventriculare 
Sandoz fiole sau 3—5/zi ca grețuri, văr- diferite. 
idem; tratament lent sături diaree... Insuficiență 
soluție, sau 100—140 Toxicitate: cardiacă acută, 
supozi- pic./zi, rapid extrasistole Edem pulmonar acut, 
toare 40—70 pic./zi lent | puls bigeminat, Infarct miocardice 
S „i: |I.v. 6—8 fiole tahicardie, recent, 
E SAE aepuni pe zi, rapid sau cefalee, Intoxicație digi- 

A Henar 3—5 fiole/zi lent astenie talică, - 
țiune E dro- Asocierea de calciu 
ona RE ia Prudenţă la admi- 
pita ai t nistrarea diuretice- 

În toate formele de lor: mercuriale 
insuficiență cardia- 
că cronică 


În toate tulburările 
de ritm tahicardice 


Lanatosid C În forme acute; Aceleași ca la Bloc atrio-ventricu- 
Cedilanid, Izolanid i.v. 1—3 fiole digitoxină, lar parţial 
Acţiune | drajeuri în 2—3 reprize dar mult mai Pericardită constric- 
rapidă 0,25 În tahicardia rare (cumu- tivă 
fiole 0,4 paroxistică lare <): Insuficiență 
soluţie supraventri- bradicardizare circulatorie 
0,10 8% culară: i.v. mai redusă, etc. periferică. 
Eliminare rapidă lare fiole PEA rarer miocardic 
eumu are neîn- jeuri Intoxicație digitalică 
pene 12—15 pic.X2 ori Asociere de calciu, 
Insuficienţe acute , pe zi efedrină A 
A , potasiu 
£ per OILE în cantitate. 
cardiacă, 
Pregătire „Prudenţă la bătrîni 
şi insuficiență 
operatorie naja 
la decompensaţi 


Digoxin În urgențe: După doze mari, Tahicardie ventri- 

Acțiune 1—1,5 mg i.v. uneori vărsături culară 

rapidă apoi 3—4 com- paloare, mi- Prudență în miocar- 
primate driază oligurie dopatii acute (reu- 
oral pe zi 


matismale, infec- 


1203 


Tabelul 236 (continuare) 
„A 
Fenomene nedorite 


Indicaţii Administrare (reacţii adverse) Contraindicaţii 
fiole 0,5 Ulterior 1—2 În genere, reac-| ţioase) în infarct 
me/fiolă comprimate pe ţii adverse mai | miocardic, în 

in zi, ca trata- rare (toxicitate blocuri 
Insuficiență globală ment de între- cumulativă mai 
Insuficiență stîngă 7 
tinere. mică) 
sau dreaptă D 
e baie ata x e aceea de pre- 
Fibrilație atrială Fa f 
Š ferat digitalei şi 
Tahicardie supra- digitalinei ( 
ventriculară Ea ei COn 
trol mai bun) 
Strofantină I.v. lent, diluat În caz de supra- Pericardiţă cons- 
fiole 0,25 mg în soluţie dozaj: manifes- trictivă 
Tonic cardiac major | glucozată tări de intole- Tahicardie paroxis- 
cu acțiune rapidă, | 1/8 mgx2—3 pe ranță sau toxici- tică 
cu eliminare rapidă. | zi sau 1/4 mg... tate ca la digi-| Intoxicaţie digita- 
În insuficiențe acu- toxină; pericol lică sau chiar 
te, edem pulmonar mare de aritmii numai o digitalizare 
acut. grave. anterioară recentă. 
Rar reacţii Afectări severe ale 
alergice miocardului 
Castrosid. I.v. lent Ca mai sus Insuficiență car- 
Strofantină 0,25 mg 0,1—0,2— diacă dreaptă 
Insuficiență car- —0,5 mg/zi Insuficienţă cardiacă 
diacă acută fracționat cu extrasistole 
Edem pulmonar repetat polimorfe sau în 
Miocardite acute. diluat în sol. salve 
glucozată Pericardite 
constrictive 


> 


În ansamblu 


așadar: 

Este bine a se alege | Metodă rapidă (în | Greţuri, vărsături, | Prudență: corona- 
3 preparate care să | forme acute, for- | anorexie rieni; postinfaretici 
fie bine cunoscute: | me severe, fibri- | Tulburări deritm:| (pericol de ruptură), 

— digitală-digita- laţii mari greu | extrasistole, extrasistole ventri- 
lină — cu acţiune | suportate) bigeminism, culare, leziuni mio- 
prelungită Metodă lentă bloc A. —V, par-| cardice grave, 

— lanatosid C, digo- | (4—6 zile) țial sau avansate, cord 
xin- cu acţiune | forme comune complet, tahi- pulmonar cronic 
scurtă TOO cardie paroxis- (hipoxie, acidoză) 

— Lanatosid C, stro- în forme acute tică ventriculară bătrini, caşectici, 
fantină în fibrilația % sau supraventri- renali, hipokalie- 
cu acțiune rapidă | atrială foarte culară, cefalee, mie, hipo-, hiper- 

Apoi adaptare, ca tahicardică, scotome calcemie. 
preparat și doză la | în imposibili- În aceste cazuri Contraindicaţii: 
fiecare bolnav, taia oralti (ritm) adminis- VGA ahicaruli 

: 5 ar numa trare de K, feni- 

mica m: PARATI dacă nu s-a toin, pronestil, (pericole), 
cardiacă + fibrilație | făcut recent SO‘Mg 20⁄4 i.v, Inutile sau efect 
atrială cu ritm ra- | digitalizare inderal, slab: hipodiastolie, 
pid orală) ajmalin stenoză mitrală 
+ tahicardie paro- (Atenţie la mio- | Nu conversie strinsă, trombi 
xistică atrială carde afectate electrică! atriali, hiper- 
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Tabelul 236 (continuare) 


Indicaţii Administrare PO Ea Contraindicaţii 


tare; infarcte, hipotiroidie, 
degenerescențe) emfizem masiv, 
În continuare: fistule A.V., stări 
digitalizare febrile, anemii, 
continuă sau beri-beri, 
intermitentă leziuni miocardice 
Atenţie la asocia- întinse, reumatis- 
ţii medicamen- male, difterice; şoc, 
toase colaps, astenie 
— Riscante: cal- neurocirculatorie. 

ciu în injecții, 

simpatico- 

mimetice, 

saliuretice 

intens, 

chinidină, 

reserpină, 

vitamină D, 

parathormon, 

emetină, 
— Detavorabile: 

colestiramină, 

fenobarbital, 

fenilbutazonă, 

fenitoină 

(care scad 

efectul) și 

propranolol, 

reserpină, 

guanetidină 

(care ampli- 

fică efectul 

blocant al 

digitalicelor) 


Principiul practic cel mai bun rămîne, din pricina aceasta, acela al 
adaptării de la un bolnav la altul, atît în ce priveşte medicamentul cît 
mai ales dozele şi ritmul de administrare. Criteriile fiind: pe de o parte 
bolnavul ca vîrstă (atenţie la bătrîni, doze mai moderate), ca greutate 
(a face diferenţă între grași şi slabi, denutriţi); iar pe de altă parte boala 
prin gravitatea şi acuitatea ei în primul rînd (folosind doze mari şi medi- 
camente cu acţiune rapidă în formele grave şi acute), vechimea (căutînd 
medicamentele care şi-au dovedit eficacitatea, evitindu-le pe celelalte), 
dilatarea cordului, ritmul lui (efect bradicardizant avînd mai ales digi- 
tala pulbere sau digitalina), factori conexi şi tulburări fiziopatologice adău- 
gate (de ficat, rinichi, plămini, tub digestiv, de sînge; tulburări ionice, 
hipoproteinemie, discoagulabilitate), eventuale reacţii toxice anterioare. 

Dozele prescrise se mai adaptează şi la răspunsul la medicament: de 
aceea este bine (necesar chiar) ca bolnavul să fie urmărit zilnic în formele 
grave și la început, la mai multe zile apoi, în continuare şi în forme 
cronice, medii sau uşoare: terapia trebuind să fie urmărită ca şi o ope- 
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raţie militară sau chirurgicală și modulată de la o dată la alta în funcţie 
de răspunsuri şi interferenţe. 

Criteriile de eficienţă sînt: creşterea diurezei cu scăderea edemelor și 
a greutăţii, scăderea dispneei, a frecvenţei pulsului, a ficatului, a dimen- 
siunilor cordului, în fine un somn bun. Elementele de orientare sînt deci: 
borcanul de urină, edemele și cîntarul, respirația, pulsul, ficatul. 

Atenţie la eventuale manifestări digestive intercurente, ca greață, văr- 
sături, anorexie, dureri abdominale, diaree (care pot semnala o intole- 
ranță față de medicament sau chiar toxicitate), de asemenea la tulbu- 
rări de ritm ca extrasistole, mai ales polimorfe, bigeminism, bradicardie 
mare, blocuri atrioventriculare, tahicardie paroxistică ventriculară sau 
supraventriculară; sau cefalee, scotome (care sînt, în genere, semne de 
intoxicație, de supradozaj şi cer oprirea imediată a administrării međi- 
camentelor). În asemenea cazuri, pentru lămurire, se efectuează electro- 
cardiograma și ionograma (care pot da indicaţii utile); şi dacă e posibil 
ureea, acidul uric, glucoza în sînge precum şi un examen sumar de urină. 


Tabelul 237 
MANIFESTĂRI TOXICE ALE DIGITALICELOR 
Fiindcă se întilnesc cu oarecare frecvenţă azi (facilitate de preparatele 


tot mai pure și de asocierea diureticelor), ele trebuie să fie bine cunoscută 
şi de către medicul internist-generalist. 


(După Bellet) 


Cardiace 
(aritmii) Comune Mai puţin comune 
Bradicardie; bloc  sino-atrial; | Fibrilaţie atrială 
bloc atrio-ventricular de toate | Flutter atrial, 
gradele; extrasistole izolate; bi- | Tahicardie ventriculară 
geminism; tahicardie paroxis- 
tică; > 
Extrasistole, bigeminism, tahicar- | Tahicardie ventriculară bidi- 
die permanente; sau în perioa- mensională; bloc atrioveniri- 
de; în prezenţa fibrilaţiei atriale cular total cu ritm idioven- 
tricular 
Tahicardie atrială cu bloc Fibrilaţie ventriculară 
Extrasistole ventriculare, 
bigeminate sau multifocale 
Disociaţie atrioventriculară Ekg: subdenivelări ale înter- 
Rezistență la tratament, a sem- valului ST „în cuvetă“; alun- 
nelor de insuficiență cardiacă girea intervalului PR, 
Eztracardiace 
Digestive Anorexie, greţuri, vărsături Diaree 
Vizuale Tulburări de vedere: în galben, | Ambliopie 
verde; modificări în percepţia 
culorilor; scotome 
Neurologice Cefalee, astenie, insomnie, Convulsii, delir 
depresiune ; 
Alergice Urticarie, eozinofilie 
Endocrine Ginecomastie 


ni“: ui Ca RN Pee Bel poa 1 a e E E Pb TTE E e E i T i RE Pie a 
Primele manifestări sînt cele digestive, Dar ele sînt mai rare acum, cu prepa- 


ratele moderne, foarte  puriticate, 


(De aceea, 


lipsind avertismentul digestiv, 


Intoxicația digitalică scapă deseori sesizării, la început, şi este astfel diagnosticată 
cu oarecare întirziere, Atenţie deci!) 
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Pe nDO APR PI a 3 a CAI 


Tratament în intoxicația digitalică 


Potasiu, sub formă de KCI 1—3 8 pe zi (eventual 


sub control plasmatic), 


Betablocanţi; cu deosebire Pindolol, 300 mg pe zi, 
Ditenilhidantoina (Fenitoin, la noi) 600—800 mg 


pe zi. 


Tabelul 237 (continuare) 


Repaus -- ser glucozat izoto- 
nic, perfuzii 

EDTA sodice (dar nu, în caz 
de insuficiență renală, tahi- 
cardie  ventriculară, tulbu- 
rări de conducere, spasmofi- 


Xilină subcutan, intramuscular sau perfuzie 800— lie) 


—1 200 mg pe zi, 
Sulfat de magneziu 20%, intravenos. 


Atropină în caz de bradicardie. Nu simpaticomi- 


metice! 


Eventual șoc electric extern? Imensa majoritate a 
autorilor contraindică însă! (riscant, periculos) 


Factori care sporesc efectul toxic al digitali- 

celor şi intoleranta faţă de ele 

Administrare intravenoasă masivă 

Sensibilizare anterioară (rară; totuși atenţie) 

Virsta înaintată a pacientului 

Greutatea. scăzută a lui (debilitate, caşexie, 
denutriție, cancer) 

Miocard foarte alterat (distrofii, amiloidoză, 
fibroze miocardice, cardiopatie. ischemică 
severă, sechele ample postinfaret etc.) 

Cord pulmonar decompensat sever (cu hipo- 
xie mare, hipertensiune pulmonară, acidoză, 
hipercapnie ...) 

Insuficienţă renală, hepatică, tiroidiană 
Tulburări hidroelectroliţice, biochimice: ka- 
liopenie, magneziopenie, hiper- sau hipocal- 


+ | Spironolactonă? Oleu camfo- 
rat injecții? 

Sparteină? (utile după unii 
autori) 

Recent, serantidigitalic de la 
oi imunizate (2) 


Medicamente care favorizează 
intoxicația digitalică şi intoleranta 
față de digitalice 
Diuretici kaliopenizanți în admi- 

nistrare masivă sau îndelungată 
Laxative, salicilați, insulină, hor- 
moni steroizi (deasemenea kalio- 
penizanți, mai ales în administrare 
prelungită) 

Amine simpaticomimetice, antide- 
presoare _triciclice (iritante ale 
miocardului, defavorizante pentru 
digitalice) 

Strofantină imediat după digita- 
lice, calciu intravenos 

Rezerpinice, chinidină 


cemie, acidoză 
a 


Atenţie de asemenea la apariția eventuală a semnelor de hipokalie- 
mie şi hipokaliciţie (manifestîndu-se prin astenie, eventual crampe mus- 
culare, modificări electrocardiogratice speciale). 

Atenţie la erori, abateri, omisiuni, infracţiuni în administrarea medi- 
camentelor, adică doze prea mari sau prea mici, ori întreruperi îndelun- 
gate ale administrării (mai ales cînd se constată efecte nemulțumitoare 
sau neaşteptate); de asemenea la administrări conexe de medicamente 
(unele nemărturisite de bolnav), care pot creea interferenţe negative sau 
măcar încurcături de administrare, înlocuiri, excese etc. 

Este bine, în fine, să fie cunoscute şi luate în considerare şi condi- 
țiile cînd acţiunea digitalicelor este mai slabă, redusă, deci efectul poate 
îi mai slab, dubios; cînd digitalicele pot produce efecte neplăcute, nedo- 
rite și trebuie administrate cu prudenţă, cu atenție sau sînt direct con- 
traindicate deci este bine să nu fie administrate: 


Tabelul 238 


INTERFERENȚE MEDICAMENTOASE NEGATIVE 
ALE DIGITALICELOR 
a E E, 
Tonice și stimulante cardiace 


Strofantina — concomitent sau imediat după digitalice (înainte de eliminarea 
sau reducerea lor) — pericol de accidente (cumul, excitabilitate miocardică cres- 


„ cută) — de aceea, administrare numai după o pauză de 4 zile 
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Tabelul 238 (continuare) 


Calciu intravenos, vitamina D, parathormon — deasemenea 

Amine simpaticomimetice, antidepresoare ciclice, imipramină, IMAO, tiroxină 
deasemenea — accidente posibile prin creșterea excitabilității miocardului. 

În toate aceste cazuri, deci, prudenţă în asocierea cu digitalice sau evitare, 


Diuretice 


Salureticii, eliminatori de potasiu — cresc (datorită kaliopeniei) excitabili- 
tatea miocardică la digitalice. 

Mai puţin în acest sens, spironolactona, triamterenul 

'Triamterenul are chiar oarecare proprietăţi antiaritmice 

Spironolactona are chiar efect inotrop pozitiv, bun deci. 


Antiaritmice 


Chinidina — sporește digitalemia prin încetinirea eliminării ei renale (mai 
ales disoxina, mai puţin digitoxina); în plus, efect inotrop negativ şi scade tole- 
ranţa la digitală — atenţie deci la asocierea cu digitalice (acestea vor fi prescrise 
la doze mai mici) 

Verapamil, nifedipin, amiodarona, ajmalina, — cresc și ele digitalemia şi au 
efect inotrop negativ (atenţie deci), dar aceste efecte negative sînt mai reduse decît 
în cazul chinidinei 

Procainamida — efect inotrop negativ 

Ditenilhidantoina — efect inotrop negativ şi deasemenea dromotrop. 
oi Xilina — inotrop negativ, trebuie injectată mai lent la digitalizaţi 

Antihipertensive 


Clofibrat — scade digitalemia (deci şi efectele ei asupra miocardului) 

Betaplocante — efect inotrop negativ (scad deci forţa inimii și efectele digi- 
talicelor) 

Rezerpina — reţine apă şi sodiu, deci acţionează contrar digitalei; în plus, 
efect inotrop negativ; scade deci efectul tonicardiac al digitalicelor, sporindu-le 
efectul toxic şi efectul bradicardizant 


Guanetidina — efect inotrop negativ, scade deci efectul tonicardiac al digita- 
licelor, sporindu-le efectul bradicardizant. 

Altele 

Salicilaţii, insulina, rezinele schimbătoare de ioni — scăzîind kaliemia prin 


creşterea eliminării potasiului, cresc excitabilitatea miocardului faţă de disitalice 
(atenţie deci) 

Glucocorticoizii (mai ales în administrare îndelungată) — rețin apă şi sodiu în 
organism (efect contrar digitalei, ca și rezerpina); cresc deasemenea eliminarea 
de potasiu, scăzînd astfel kaliemia şi astfel sporeşte excitabilitatea miocardului față 
de digitalice 

Laxativele — scad şi ele atît kaliemia cît şi digsitalemia; deci efect antidisitalic 
şi de excitabilitate crescută a miocardului 

Metoclopramida, cărbunele animal, caolinul, colestiramina, adsorbantele intes- 
tinale în general — scad digitalemia (prin scăderea absorbției ei intestinale), deci 
acţiune digitalofrenatoare 

Antihistaminicele, uricosuricele, tolbutamida, warfarina, fenobarbitalul, fenil- 
butazona — scad digitalemia (deci efectul acesteia) 

Neomicina, rifampicina, PAS, — deasemenea 

Opiaceele, indometacina, irubotenul — o cresc (atenție deci la dozele de digi- 
tală administrate concomitent) 

Emetina — afectează fibra miocardică, o alterează, o hipotonizează; deci o face 
mai sensibilă la acţiunea toxică a digitalicelor (atenţie) 


Deci; 


Scad efectul tonic al digitalicelor: în genere antiaritmicele, antihipertensoarele, 
corticoizii, laxativele, antiabsorbantele intestinale, antihistaminicele, uricosuricele, 
tolbutamida, warfarina, tenitoinul, fenobarbitalul, tenilbutazona, neomicina, ritam- 
picina, PAS, emetina 
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Tabelul 238 (continuare) 


Sporesce excitabilitatea miocardului față de digitalice: salureticele, strofantina, 
calciul, vitamina D, parathormonul, simpaticomimeticele, tiroxina, salicilaţii, in- 
sulina, laxativele, glucocorticoizii îndelung administraţi. 
~ Efecte bune, pozitive: spironolactona, triamterenul; apoi opiaceele, indometacina, 
irubofenul (dar atenţie la acestea din urmă), 

Notă, 

Capitolul interferenţelor medicamentoase ale digitalicelor este azi foarte mult 
studiat. În literatura medicală se găsesc încă, unele date contradictorii, 

De aceea, datele mai sus prezentate trebuie privite cu oarecare rezervă (mai 
ales asupra unora din medicamente): s-ar putea ca viitorul să aducă unele modifi- 
cări ale lor. 


—————————— 


— acţiunea este mult riscantă, deci mai bine renunțare la folosirea 
digitalicelor, în insuficiențe cardiace cu bradicardie (fie că aceasta este 
sinuzală, fie că este nodală, prin bloc atrio-ventricular sau prin flutter 
atrial cu bloc constant puternic şi ritm rar, căci în toate aceste cazuri 
este pericol de stop cardiac); în insuficiențe cardiace cu tahicardie ven- 
triculară sau cu aritmie extrasistolică ventriculară, mai ales cu extrasis- 
tole polimorfe, politope (pericol de fibrilaţie ventriculară);, de asemenea 
în caz de bigeminism (aceleaşi pericole); în insuficienţa cardiacă cu bățăi 
omise prin bloc atrioventricular incomplet sau prin bloc sinoatrial (peri- 
col de stop cardiac) precum şi prin flutter atrial cu bloc inconstant (peri- 
col de fibrilaţie ventriculară); în insuficiențe cardiace pe fond de cardio- 
patie coronariană cu mare ischemie miocardică (pericol de tulburări grave 
de ritm) şi la bolnavi care au fost stroiantinizaţi mai înainte (se digitali- 
zează după o pauză de cel puţin 48 de ore); 

— acţiunea este riscantă dar mai puţin amenințătoare, permiţind ad- 
ministrarea de digitalice dar prudent şi sub observaţie continuă, la bătrîni 
cu insuficiență cardiacă sau cu aritmie completă bine tolerată (pentru că 
bătrînii au des, o sensibilitate crescută față de digitalice şi reacţionează 
uneori curios); în cazuri de insuficiență renală (pericol de acumulare a 
digitalei, prin neeliminare); în cazuri de insuficiență hepatică, de insu- 
ficienţă tiroidiană, stări infecțioase febrile, grave (incertitudine în ce pri- 
veşte soarta metabolică a digitalei); în cazuri de cardiopatie ischemică 
comună fără mari tulburări, de stenoză mitrală sau aortică foarte strînse, 
de tromboze atriale (în acestea din urmă fiind nevoie, teoretic, de doze 
mai mari, dar deseori digitalicele producînd, la bolnavii respectivi, efecte 
neaşteptate, curioase, paradoxale, nefavorabile); la bolnavi cu acidoză sau 
alcaloză, cu hipoxie, hipokaliemie, cu hipo- sau hipercalcemie, respectiv 
la bolnavi cu insuficienţă renală sau respiratorie gravă, cu spasmofilie, cu 
cancere avansate; în fine, după administrare masivă şi îndelungată de 
diuretici saluretici (pericol de tulburări de ritm severe, prin hipokalie- 
mie); i 
— acțiunea este fără riscuri şi digitalicele pot fi administrate fără 
frică, în cazuri de insuficiență cardiacă cu tahicardie sinuzală sau supra- 
ventriculară (atenție; nu în tahicardii ventriculare) și în tahicardia prin 
flutter atrial cu bloc constant (în care digitala are chiar indicație majoră 
Și trebuie administrată masiv); apoi în insuficiențe cardiace cu fibrilaţie 
atrială, în insuficiențe cardiace pe fond de anemie, hipoprotidemie, hiper- 
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tireoză, cardiopatie reumatismală activă și stări febrile în general, fistule 
arterio-venoase (în care este nevoie chiar de doze mai mari decit cele 
obișnuite, fiindcă aici acţiunea digitalicelor este mai slabă); 

— în fine, pentru o cît mai bună folosire a digitalicelor, atenţie la 
unele condiţii accesorii, în anumite cazuri, adică în cardiopatii corona- 
riene ischemice, în care este bine să fie asociate vasodilatatoare corona- 
riene și antiaritmice; în infarctul miocardic, în care este bine să se aștepte 
citeva zile, dacă este posibil, iar dacă nu, administrare orală de doze mici, 
repetate de digitală (de preferat cetilanid, care se elimină repede), sub 
observaţie continuă (pericol de rupere a miocardului); în insuficiențe res- 
piratorii, în care este bine a se începe cu administrare de oxigen, de anti- 
biotice şi bronhodilatatoare, digitalicele administrîndu-se după cîteva zile, 
cînd s-a ajuns la ameliorarea condiţiilor sanguine (altminteri, pericole, 
din cauza hipoxiei, acidozei etc.); în fine, în cazuri de stenoză aortică sau 
mitrală strînse, este mai bine a se începe cu o depleţie masivă, de prefe- 
rință printr-o sîngerare amplă (pentru a se evita forțarea excesivă a 
miocardului, cu consecințele neplăcute eventuale); la fel în cordul pul- 
monar. 


Tabelul 239 


MODULĂRI ÎN TRATAMENTUL DIGITALIC 
AL INSUFICIENȚEI CARDIACE (L.C.) 
IN RAPORT CU ANUMITE CONDIŢII 


Condiţii patologice Modulări ale tratamentului digitalie 


I.C. cu bradicardie 


sinusală sau În oricare din ele (adică oricare ar fi substratul), digitala 
ritm nodal sau este contraindicată! sub toate formele ei: pericol de stop 
bloc parţial cu grad cardiac 

constant, În caz de bloc AV este mai bine a se cere mai mult de 
bloc AV total, la diuretici; adăugsîndu-se potasiu, sedative, pronestil, 
flutter atrial cu ritm efedrină. Se poate încerca cetilanid bucal (totuşi fiind 
rar periculos, sub observaţie), sau dopamină (precursor al 


epinefrinei) în perfuzii (Harrison) 


I.C. cu tahicardie mare 


— sinusală şi atrială.. | Digitala e indicată fără rezerve To 
— ventriculară ....... Digitala este contraindicată, absolut interzisă! (pericoi 
de fibrilație ventriculară) 
— flutter atrial cu Digitala are indicație majoră, absolută: doze mari, repe- 
bloc constant ...... tate, pînă la trecerea în fibrilaţie atrială 


POS N a Anu a ge casei ia ae olari N A a 
I.C, cu ritm neregulat: š 
— extrasistole atriale, Se poate administra dacă extrasistolele țin de insuficien- 
ţa cardiacă; dar atenție, observație 
— extrasistole . ventri- | Digitala interzisă! (pericol de fibrilație ventriculară!) 
culare 


— fibrilație atrială.,,, | Digitala indicată şi utilă. Atenţie însă la bătrîni cu arit- 
{l ; ae mie bine tolerată (mai bine a se renunţa), Util a începe 


cu anticoagulante, apoi digitală, 


— Hutter atrial cu Digitala poate agrava tulburarea de ritm, ducînd la stop 


bloc inconstant ,.:, cardiac sau fibrilație ventriculară de aceea este mai 
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Tabelul 239 (continuare) 
d —————————_—————_—_———— O — S 


Condiţii patologice Modulări ale tratamentului digitālie 


n ———————————————————————— 


— bloc sinoatrial (bă- bine a nu fi administrată sau a fi administrată cu pru- 
tăi omise) denţă şi sub observaţie, în cantităţi mici 

— bloc AV incomplet 
(bătăi sărite) 

— bigeminism ........ Digitala interzisă! (Pericol de fibrilaţie atrială) 


După cum se vede: o hotăriîre se poate lua uşor în caz de bradicardie: digitala 
este interzisă! 

Mai greu însă, în cazul tahicardiilor şi neregularităţilor de ritm: în acestea 
sînt multe cazuri de contraindicaţii care impun prudenţă sub ameninţarea stopului 
cardiac sau a fibrilației ventriculare. De aceea, în aceste cazuri, hotărîrea trebuie 
luată după consultarea  electrocardiogramei, care trebuie neapărat efectuată în 
acest scop; de asemenea consult cu cardiologul. 


I.C. pe fond de cardio- | Este necesară prudenţa (căci cu cît mai accentuată este 

patie coronariană is- ischemia, cu atît mai mare riscul de tulburări grave 

chemică de ritm). Util a se asocia vasodilatatoare coronariene 
Şi antiaritmice, precum și beta-blocante 


I.C. în cursul infarctu- | Digitala, întărînd contracțiile cordului, riscă să deter- 
lui miocardului sau mine ruptura lui. Deci: dacă este posibil amînarea ad- 
după el ministrării, cu cîteva zile. Dacă administrarea este impe- 

rios necesară, ea se face prudent, sub observație; de 
preferat bucal, cu preparate digitalice necumulative, 
(lanatosid), doze mici, repetat: 


I.C. prin  pericardită | Fiind vorba de o asistolie hipodiastolică, digitala este 
cronică adezivă nefolositoare, deci nu se prescrie. 


I.C. prin stenoză aortică | Digitala este necesară, în doze puternice. Dar nu bruscat, 


sau mitrală foarte ci în doze fracţionate, lent (pentru a evita ajungerea la 
strînse, cu tromoboză supraîncărcare pulmonară cu hipertensiunea micii cir- 
atrială culaţii). 


Deci prudenţă, observaţie continuă (pentru a surprinde 
excesele). Mai bine încă: depleţie sanguină mare (mai 
ales prin sîngerări; dacă bolnavul nu este anemic), 
după aceea, digitalice, tot prudent. — Prudenţă cu atit 
mai mare, cu cît cordul este mai dilatat! 
a E o RN PR AR ee d 0 PN i ua e ei ei i 
LC. cu insuficiență res- | Cînd hipoxia și acidoza sînt mari, digitala poate fi peri- 
piratorie în pneumopa- |. culoasă și poate da loc la accidente. De aceea este bine 
tii cronice, cu hipoxie, |ï a se începe cu: administrare de oxigen, antibiotice, 
acidoză ! bronhodilatatoare și numai după o ameliorare a hema- 
tozei și homeostaziei respiratorii, a se administra digi- 
talice, cu prudenţă, Ederen este deasemenea util, în 
prealabil, 


A.C, cu insuficiență re- | Atenţie la dozele de digitală: pericol de acumulare. Deci 
nală observaţie, control, 
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Tabelul 239 (continuare) 


PN ad 


Condiţii patologice Modulări ale tratamentului digitalic 
a a 


I.C. cu insuficienţă he- | Atenţie la dozele de digitală; (pentru incertitudinea asu- 
patică, cu insuficiență pra soartei metabolice a medicamentului), observaţie 
tiroidiană, stări febrile repetată. Neapărat, asociate și tratamente adecvate con- 
grave, cord pulmonar diţiilor de bază. — În cordul pulmonar cronic, prudenţă 
cronic cu atît mai severă, cu cît sint mai mari cianoza, dis- 

pneea, inima. 


IC. cu anemie mare, | Digitala trebuie administrată în doze mari (fiind mai pu- 
hipoproteinemie, cu țin activă) şi sub observație repetată. Se asociază neapă- 
hipertireoză, stări fe- rat şi tratamente pentru stările patologice de bază. 
brile 


I.C. cu acidoză, alcaloză, | Prudenţă! risc da efecte neaşteptate, nedorite. Deci doze 
hipokaliemie,  hipo-hi- reduse + observaţie permanentă + corectarea viciilor 
percalcemie umorale 


PN 


I.C. la bătrîni De asemenea prudenţă: doze mai mici, observaţie atentă. 
De preferat: lanatosid C oral, nidacil supozitoare. 
[EP E E ua 


LC. tratată anterior cu | Nu se administrează digitală decît după 48 de ore de la 
strofantină; sau invers, încetare; (altminteri pericol). Aceeaşi indicație cînd stro- 
strofantină după digi- fantina urmează după digitală; dar pauza mai mare! 
tală 


ERE E T ——————— 


LC. tratată cu diuretice | Atenţie, prudenţă în digitalizare: pericol de accidente 
masiv prin hipokaliemie. 
D a Î Me 


În privința situațiilor speciale, care implică griji şi modulații anumite, 
în administrarea digitalicelor, este bine să se consulte şi tabelul ală- 


turat. 
Dar în folosirea digitalicelor se mai pot ivi încă şi alte probleme. 


Iată cîteva din ele. 

Ce este de făcut în cazurile de insuficiență cardiacă cu bradicardie, 
în care digitalicele sînt contraindicate sau de o manipulare dificilă? 

Se pune accentul pe depleţia vasculară: sîngerări şi diuretice masiv. 
— Se pot încerca diferite tonice cardiace nebradicardizante: unele mai 
vechi ca convalaria mai ales, sau scilla, adonis vernalis; altele mai noi 
ca dopamina şi glucagonul iar mai recent peruvozid, dobutamina, prenal- 
teron, amrinona, malperona (dar acţiunea acestora este de scurtă durată și 
implică eventuale efecte nedorite), — Se pot folosi şi digitalicele (aten- 
ţie numai, ca bradicardia să nu fie, ea, de origine digitalică!) în doze 
prudente şi în asociaţie cu atropină, efedrină, alupent; în felul acesta 
crescîndu-se frecvența cordului şi stabilizîndu-se ritmul (în caz că există 
instabilitatea lui, cu treceri de la un ritm la altul) apoi întărindu-se şi 
forța miocardului, 

Dată fiind însă, după cum se vede, greutatea şi delicateţa compor- 
tării terapeutice în atari cazuri, este mai bine ca pacientul să fie încre- 
dințat unui cardiolog, experimentat sau, și mai bine, să fie internat în- 
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tr-un spital sau clinică de specialitate, care să-i stabilească programul 
de tratament, 

Ce este de făcut cînd la un bolnav cu insuficienţă cardiacă este cazul 
a se administra şi alte medicamente decît cele destinate deficienței lui 
miocardice? 

Este bine să se ţină seama de faptul că unele medicamente au o acţi- 
une defavorabilă asupra inimii pacientului: fie pentru că exercită o acțiune 
depresoare asupra miocardului, fie pentru că au asupra acestuia o acțiune 
excitantă care poate fi dăunătoare cînd este excesivă. 


Din prima categorie (miocardodepresoare, vătămătoare mai ales unui 
miocard deficient) cîteva principale sînt: chinidina, betablocanţii, pro-— 


Tabelul 240 
DELIMITĂRI ȘI RESTRICȚII ÎN TRATAMENTUL DIGITALIC 


Contraindicaţii 


Bradicardie marcată 

Blocuri gr. II şi III; bloc sinoatrial; bătăi omise 
Extrasistole ventriculare; bigeminism 
Tahitardie ventriculară 

Flutter cu ritm ventricular lent (bloc mare) 
Flutter cu bloc inconstant 

Hipercalcemie (inclusiv injecții i.v. de calciu) 


Prudenţă (doze mai mici; observaţie în timp) 
Miocardite acute (mai ales cu focare de hiperexcitabilitate) 


| Infarct miocardice recent sau întins 


Insuficienţă coronariană accentuată 


T Anevrism postinfarct. Tromboză atrială 
 Miocardoscleroze avansate; miocardoze degenerative  (amiloidozică, colasenozice, 


hemocromatozică, ş.a.), cardiomiopatia obstructivă. 


Tumori cardiace. Stenoze mitrală şi aortică foarte strînse 


Afecţiuni pulmonare cu hipoxie mare, hipercapnie, hipertensiune. pulmonară, aci-- 
doză respiratorie 

Hepatopaţii cu insuficiență hepatică, Diaree pronunţate. Malabsorbţie 

Nefropatii cu insuficiență renală 

Hipoţiroidie, spasmofilie 

Bătrîni (chiar aparent sănătoși) 

Cancere avansate. Caşexii 

Dezechilibre hidroionice: hipokaliemie, hipercalcemie şi hipocalcemie, hipomagne-— 
ziemie; acidoză, alcaloză 


Completare neapărat cu alte terapii, adecvate 


Anemii (mai ales sideropenice) Fiindcă digitala este inoperantă în: 
Hipertiroidie primele, deci ele trebuie să fie co- 
Avitaminoză B,, beri-beri rectate prin tratamente adecvate; iar 
Fistule arterio-venoase în ultima este chiar periculoasă 
Pericardite exsudativ sau selero-adezive 

Stenoze aortice și mitrale strînse 


Inutilă 


Tahicardii sinusale 
Distonie neurovegetativă; 


"Stări febrile (chiar cu afectare cardiacă), Infecții fără afectare cardiacă 


Colaps, șoc cardiogen, insuficiență circulatorie periferică 
Cord sănătos. Coronaropatii nedecompensate 


a e 
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cainamida, ajmalina, amiodarona, disopiramida, mexiletina, verapamil 
(antiaritmice, des indicate și ele unui cardiac), apoi emetina, warfarina, 
ş.a, 

Din a doua categorie (miocardoexcitante, defavorabile cardiacului cu 
miocard alterat) principale sînt aminele simpaticomimetice, antidepre- 
soarele ciclice, imipramina, IMAO. 


Sint apoi, medicamente, care administrate unui cardiac supus con- 
comitent digitalizării, se interferează cu digitalicele: uneori negativ, defa- 
vorabil (destul de multe), alteori pozitiv, favorabil (mai rar). Trebuie 
ținută seamă și de aceste interferenţe. Dar cum ele sînt destul de nume- 
roase, sînt prezentate într-un tabel alăturat. Este bine ca acesta să fie 
consultat atunci cînd cardiacul digitalizat este supus unei polimedicaţii. 
(Se insistă tot mai mult astăzi, asupra unor atari măsuri). 5 

Mai rămîne de precizat, în fine, dacă o digitalizare preventivă este 
indicată şi utilă, la un cardiopat. 

Se ştie că acţiunea cardiotonică a digitalicelor nu se manifestă pe 
_cordul normal sau pe o cardiopatie compensată; de aceea, digitalizarea 
nu este indicată în asemenea cazuri. 


Există totuşi, trei condiţii cînd o digitalizare preventivă reală este posi- 
bilă, cînd administrarea de digitală este indicată așadar (Lenegre, 1970): 
— în orice cardiopatie valvulară sau miocardică sau coronariană şi în 
orice hipertensiune arterială chiar dacă acestea nu prezintă nici un semn 
de insuficiență cardiacă în repaus dar la care respirația devine mai dis- 
pneică în caz de eforturi comune, obișnuite (dispneea fiind un prim 
simptom de scădere a forței de rezervă a miocardului, a nevoii acestuia 
de a fi susţinut), sau de îndată ce, la explorarea timpului de circulaţie, 
acesta este găsit crescut; — în orice cardiopatie care a fost decompensată 
o dată, manifest, dar decompensarea a fost redusă aparent; și mai ales 
dacă inima a fost supusă recent unui efort suplimentar, unei suprasolici- 
tări (căci reducţia unei insuficiențe cardiace nu este niciodată totală şi 
nici sigură; și forța de rezervă a miocardului rămîne totuşi redusă şi re- 
pede epuizabilă, în atari cazuri); — în orice fibrilaţie atrială rebelă la 
regularizare, cu ritm ventricular de peste 75 în repaus, cu mare deficit 
de puls (căci în atari cazuri, coexistă obișnuit, un oarecare grad de de- 
compensare, chiar dacă clinic aceasta nu este manifestă). 


DEPLEŢIA ORGANISMULUI 


Constituie şi ea, o acţiune nu numai utilă, dar chiar indispensabilă, 
în cadrul actului terapeutic: fiindcă deblochează rapid şi direct sistemul 
venos supraîncărcat şi elimină în timp scurt excesul de apă al organis- 
mului, ușurînd astfel circulaţia și organismul în general, completind şi 
facilitind acţiunea tonicelor cardiace. 


Mijloacele, metodele de acțiune sînt multe, Unele, mecanice (sînge- 
rare, evacuarea revărsatelor seroase, drenaj biliar pe sonda Einhorn, 
mușeturi cutanate, dializă peritoneală) care se foloseau mult altădată, se 
mai folosesc azi rar, doar în cazuri speciale, de mare rezistenţă la mJ- 
Joacele medicale. Celelalte, mijloacele medicamentoase, chimice, sînt azi 
elementul de sprijin al acestei terapii (diuretice, în special; eventual oxi- 
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genoterapie, şoc de apă), din pricina comodității și simplicităţii lor. Este 
bine să fie cunoscute toate, cu avantajele și dezavantajele lor, pentru a 
putea îi utilizate la nevoie. 


Diureticele moderne la care se poate recurge sînt multe și de com- 
poziţie chimică variată: de la derivații xantici apoi de la derivații mer- 
curiali (care au marcat începutul terapiei diuretice în insuficiența cardi- 
acă) s-a ajuns azi la o gamă largă, prin adaosul de derivați tiazidici, acid 
etacrinic, derivați pteridinici, inhibitori ai anhidrazei carbonice, antial- 
dosteronici. (Vezi tabel). Unele din preparate au o forță spoliativă, elimi- 
natorie, extrem de puternică. Dar din nefericire toţi acești compuși diu- 
retici prezintă și o latură negativă importantă: alături de efectele bune 
terapeutice ei pot determina fenomene secundare multiple și variate (pen- 
tru că determină modificări multiple și deseori greu de sesizat, prevenit, 
descurcat, în homeostazia biochimică a organismului); au apoi o serie de 
contraindicaţii serioase; de aceea sînt de o manipulare foarte delicată, 
pretențioasă, incumbînd multă responsabilitate, multă grijă, atenţie, ur- 
mărire îndeaproape a bolnavului. Acţiunea și modul lor de acţiune trebuie 
| să fie bine cunoscute; ca și efectele secundare posibile și contraindicaţiile 
A (pentru a fi sesizate din vreme). 


Tabelul 241 
DEPLEȚIA ÎN INSUFICIENȚA CARDIACĂ 


Rațiunea. Motivarea 


Descărcarea ţesuturilor de surplusul de lichide şi de sodiu reţinute (de retenție) 
Descărcarea sistemului vascular de excesul de sînge-stagnant în vene (ajutină 
astfel la redistribuirea normală a sîngelui în arborele circulator) 


~ Mijloace. Metode 


Mecanice: sîngerări (flebocenteză, flebotomie, ventuze scarificate) 
şi sub o formă deosebită, sîngerare internă: aplicare de garouri la extremități 
evacuarea revărsatelor seroase (toracenteză, paracenteză) 
drenaj biliar 
mușeturi, tuburi de drenaj subcutanat 
dializă peritoneală 


Medicamentoase; 


purgative drastice 

diuretice 

inhalare de oxigen 

șocul de lichide (,,Wasserstosst) 


t 


Indicații Avantaje Dezavantaje 
Singerări Insuficiențe Mai ales Depletizarea Incomodă, neplăcută 
globale cu hema- | este totală: şi! bolnavului 


lchidiană se-| z+ dureroasă 


congestive  tocrit> 
roasă şi glo-| z$ anxiogenă 


Insuficiențe  hipercoa- 


drepte gulabili- bulară, 
cronice ' tate 
Insuficiențe 
sting 
avansate 
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Tabelul 241 (continuare) 


Mai ales pe fond de | Deci e fizio- j Nu e indicată cînd in- 


hipertensiune logică, suficiența cardiacă se 
Mai ales cînd există | Scade masa însoţeşte de anemie, 
hiperglobulie, hemato- sanguină sau de hipotensiune 
crit >,  hipercoagula- fără a în- arterială, (Aici mai 
bilitate, tendință la| groșa sîn- bine aplicare de ga- 
coagulări, tromboze gele (ca diu- rouri), 


insuficiență stîngă acu- reticii) 
tă: edem pulmonar 

Insuficienţă dreaptă 

acută sau cronică cu 

mare turgescenţă ve- 


noasă 
Aplicare de In insuficiențe cardiace | Se produce o | Efectul e mai slab, mai 
sarouri pletorice, congestive, blocare a redus şi doar tranzitor 


dar cu anemie sau unei părți 

hipotensiune mai ales din masa 

în formele acute (cu sanguină, 

edem pulmonar acut) fără spoliere 
propriu-zisă. 


o 


Evacuarea Indicaţie absolută: ori- | Toate Acţiunea în sine cu du- 
revărsatelor cînd se găseşte un rerea pe care o pro- 
seroase atare revărsat; înainte voacă, eventual cu ris- 

de a începe tratamen- cul de accidente (de 
tul medicamentos aceea a lua măsuri 


preventive: atropină, 
morfină; şi a avea la 
îndemînă mijloace 

pentru acţiune de ur- 
gență în caz de acci- 


dent). 
Pe EEE ie ei e ei 
Drenaj biliar | Forme cu ficat mărit | Deseori re- Manevra în sine, care 
şi dureros, cu greţuri, zolvă şi re- este neplăcută, greoaie. 
dureri abdominale, cu tenția lichi- 
meteorism diană şi su- 
ferinţele 
abdominale. 
Mușeturi Mai ales în edeme | Scot lichidele Dureri, neplăcere, ume- 
vechi, mari, fixate, ca- direct din zeală 
re au devenit ireduc- țesuturi; Risc de infecţie locală 
țibile la membrele in- deseori (dar azi se contraca- 
ferioare, + dure chiar efect mira- rează cu antibiotice). 
culos, 
[e Pe în a a ea e Sa 
Dializă În cazuri rezistente, Efect direct Greutăţi tehnice 
peritoneală i important Neplăcută. Eventual ne- 
plăceri ulterioare. 
Purgativ In orice formă; mai | Simplitatea _ | Neplăcerile scaunelor 
drastic ales congestive, ' repetate. 
Eventual iritație intes- 
tinală, 
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Tabelul 241 (continuare) 
ÎI N O a E RR E 


Diuretici In toate; în unele chiar | Comoditatea Riscuri de efecte noci- 
moderni intravenos. ve, secundare, 

Dar, supraveghere prin 

laborator. 
Imhalare de În toate oricare, f Simplitatea A nu exagera pentru a 
O Se pare că activează produce hiperoxie 

diureza 

VEDE ci ES 
Cura de È În toate: regim desodat | Simplitate Greu de suportat de 
lichide Kempner + acidifiere unii bolnavi 
(Schemm sau | (amoniu) + apă 4—51 Nu totdeauna efecte 
Gorham) (Sch.) 2—3 1 (G) bune 


e ele e e e EET E o o a E T 
Tabelul 242 
DIURETICE 


N E 


Acţiune. Indicaţii Administrare Fenomene secundare Contraindicaţii 


i > 


Tiazidice 
Clorotiazida (Diuri- | Oral cîte un com-| Greţuri, vărsături, Insuficienţă renală 
lix) primat la 8 ore inapetență, gastral- | Insuficiență he- 
Hidroclorotiazida Hidroclorotia- gii, diaree, constipa- | patică și supra- 
(Nefrix, Esidrex) zida 50—100 ție, cefalèe, astenie renală 
Tiabutazida (Ufrix, mg/zi Erupţii de tip aler- Prudent la pros- 
Eunefran) Intermitent gic (rar) tatici 
 Politiazida (Renese) 2—4 zile pe săp-| Depresiune sanguină | Aritmii ventri- 
 Pluometazida tămînă; sau (leuco- şi/sau trom- | culare 
 Benzotiazida (Fovane) | 25. mg/zi perma-| bocitopenie) Infarct miocardic 
T Metilclorotiazida nent Hiponatremie: (aste- | Embolie pulmo- 
(Enduron) ş.a. * Tiabutazida nie, uscăciune) nară 
Apropiate de tiazi- 10—20 mg/zi Hipopotasemie (aste- | Hipokaliemii .. . 
dice efect apos >, nie, crampe; miocar- | Atenție la pierderi 
Clortalidon hipokalemiant dotoxicitate digita- de Na şi K 
(Higroton) şi toxice < lică >) Se face, repetat 
Clopamida Clortalidona Creşterea glicemiei ionograma 
(Brinaldix) 50 mg/zi cu Creşterea  uricemiei | Se administrează 
Mefrazida, Metri- pierderi de K < | Creşterea ureei, amo- | OK 2—3 g/zì 
crane ş.a. Administrare după| niacului cînd apar feno- 
Elimină mai ales apa | mese = | Rareori scădere mare | mene de hipoka- 
Indicate în insufici- a tensiunii arteriale | liemie (sau pre- 
enţa cardiacă con- (hipotensiune mare) ventiv) 
gestivă sau ginecomastie, 
fotosensibilitate 
Furosemid — derivat| Doză zilnică 'Toleranţă mare Trebuie considerat 
de acid antranilic| 60—120 mg în Creşte uricemia ca diuretic de 
(Lasilix) 2—3 prize, oral dar nu influențează | rezervă; de utili- 
fect de 2 ori mai| după mese glicemia zat în cazuri spe- 
puternice decit cel al|I,v, pentru elect| Nu este nefrotoxică ciale: cînd tiazi- 
„ Hiazidelor prompt (în cîteva| (de aceea utilă în dicele nu mai au 
În plus, acţiune anti-| minute): în edem insuficiențe renale, efect; sau în ur- 
hipertensivă proprie puloB AR acut, netropatii) 
anasarc 
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Tabelul 242 (continuare; 


Acţiune, „mine ara Aimarie | venomene sendore | Cm | 


şi potenţează anti- 
hipertensivele 

Util şi în insuficiențe 
renăâle (administrat 
chiar în doze mari) 
Util în edemul pul- 
monar acut şi în 
anasarce 


Administrare 


În insuficienţa re-| Nu este hepatotoxică 


nală se pot ad- 
ministra chiar 
doze de 50—100 
ori mai mari 


„mine ara Aimarie | venomene sendore | Cm | Fenomene secundare 


Uneori amețeli, acu- 
fene, surditate; 
trombopenie; dar 
relativ rar. 


Contraindicații 


gențe sau insufi- 
ciențe renale 
Atenţie la bătrîni, 
cronici (pot da 
perturbații ionice 
severe, rapide) 


Acid etacrinic. 
crin, Hydromentin 
Se dă cînd tiazidicele 
nu mai au efect 
Apoi în insu- 
ficiența 

stîngă (chiar i.v.). 
Elimină mai ales apa 
Diuretic de rezervă 
ca şi furosemid: şi 
în insuficiențe re- 
nale 


Triamteren 

Efect moderat; şi an- 
tialdosteronic. În 
forme cu hipokalie- 
mie (nu scade K sg.) 


Ede- | 25—200 mg, în 


doză de atac — 
dat fracționat 

25 mg în doză de 
întreținere 


Alcaloză 
hipocloremie 
hiponatremie 
deshidratare, 
circulator 
anorexie, greață, văr- 
sături, diaree, slă- 
bire, crampe, pares- 
tezii, sete, hipo- 
acuzie; dar rar 


colaps 


Ca mai sus 


100—300 mg/zi 
Se poate asocia cu 
precedentele 

sau după ele 


Diuretici mercuriali 
Novurit, Urogan. Sa- 
lirgan efect şi na- 
triuretic, dar scurt 
Efectul e condiţionat 
de digitalizare și de 
acidifiere 
- Azi folosiţi tot mai 
puţin din cauza pe- 
ricolelor renale 
(doar în cazuri rezis- 
tente la celelalte 
diuretice) 


La interval de 
7—4 zile 

Se face acidifiere 
prealabilă cu 
Diurocard, sau 
Ederen 

Adaos Miofilin, 
util 


Toleranță mult mai 


bună decît a celor- 
lalte diuretice 
(=cu a furosemidu- 
lui). 


Ca mai sus. 
Atenție totuşi la 
renali. 


Reacții alergice de 
intoleranță 

Accidente locale de 
inflamație sau iri- 
tațīie tisulară 


Hidrargirism bucal 
sau enteral (gingi- 
vite, ulcerații, dia- 


ree); renal 

Tendinţă la tromboze. 
Tulburări  hidroelec- 
trolitice 

Aritmii prin resorb- 
ţie” digitalică mare 


Ineficace cînd di- 
gitalizarea nu 
este suficientă; în 
hipocloremie, hi- 
ponatremie 
Leziuni miocar- 
dice grave 
Afecţiuni renale 
severe 
Administrarea de 
opiacee, barbi- 
turice, mialsin, 
este periculoasă 
deci contraindi- 
cată 


Inhibitori ai anhidra- 
zei carbonice 
Acetazolamida, Ede- 
ren, Fonuriţ, Dia- 
mox 

Insuficiențe cardiace 
drepte cu hipercap- 
nie şi rezervă alca- 
lină crescută; sau în 
intoleranța sau ege- 
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500 mg la început 
apoi se scade la 
250—500 mg la 
2 zile 

(5—30 mg/kilocorp 
/zi), în funcţie 
de tabloul clinic 
și starea generală 
a bolnavului 


Eliminare excesivă 
de potasiu şi de sa- 
diu care duc la hi- 
pokaliemie şi aci- 
doză (şi prin aceasta 
la epuizarea efectu- 
lul diuretic) 

Poate apare somno- 
lenţă, oboseală, ce- 


Insuficiență he- 
patică şi renală 
gravă, litiaza re- 
nală 

Boala Addison 
Acidoză 
Hiponatremie 
Intoleranţă la sul- 
famide 


NNE E OLEA Cea tie 


Bv 


Acţiune, Indicaţii 


Administrare 


Tabelul 242 (continuare) 


N N A 


cul celorlalte diu- 
retice; sau ca aci- 
difiant + diuretici 
mercuriali (cînd 
clorurul de amoniu 
e contraindicat) 


a 


Antialdosteronice 
Inhibitori 
ai aldosteronului 
Spironolactona 
Aldactona 
Blocanţi ai acţiunii 
aldosteronului la ni- 
velul tubului renal. 
Acţionează mai lent 
dar mai durabil 
Efect saluretic > de- 
cît cel apos, hidruric 
Nu produc spoliere 
de potasiu 
În locul altor diure- 
tici care spoliază po- 
tasiul sau asociat 
lor (p.a. le contra- 
cara efectul spoli- 
ant asupra potasiu- 
lui) 


periferici | Drajeuri 


a 100 ms; 

2—8 ori/zi apoi 
de 3—4 ori/zi 

(se poate ajunge 
chiar la 16 dra- 
jeuri pe zi la în- 

- ceput) 

De preferat a se 
asocia cu cele- 
lalte diuretice 
(tiazidice), şi dacă 
efectul tot întîr- 
zie se asociază și 
prednison, 3—4 
zile + puţine li- 
chide + aport 
de K 


Fenomene secundare Contraindicaţii 
falee, amețeli pa- | Prudență la bă- 
restezii trini şi în ciroze 


Util şi ca antiglauco- 
matos, anticomiţial, 
antiulceros 


hepatice (poate 
produce decom- 
pensare) 


Greaţă, epigastralgii, | Insuficienţă re- 


ginecomastie, nală acută 
hiponatremie, Anurie 
hiperkaliemie dar Hiperkaliemie 
rar 


rar: Erupţii cutanate 
Stări stuporoase; 
somnolenţă 
Ataxie, anemie 
Efecte androgenice 
moderate (sexuale, 
mamare) 


S ——— 


Derivați Xantici 
'Teobromina, Diure- 
tina, Aminofilina 

(miofilin) 


Comprimate 
Miofilin, 
4—6/zi la mese 


| Miofilin oral poate 


Funcție renală al- 
terată (mai ales 
forme acute) 


produce dureri epi- 
gastrice, greţuri, 


Acţiune slabă sau 1—3 fiole i.v.| vărsături Hipotensiune 
utilă în dispneea încet Intravenos rapid, arterială 
Cheyne-Stokes, în poate da cefalee, Hemoragie 
edemul pulmonar amețeli, palpitaţii, cerebrală 
acut, în dispneea dureri precordiale, Epilepsie 
nocturnă, în bronho- hipotensiune 
spasme 
(rol adjuvant ne- 
neglijabil) 


PNR a 


Tratamentul diuretic implică, după cum se vede, o supraveghere clinică şi pa- 
raclinică severă şi regulată a bolnavului, pentru a se evita consecințele biologice 
posibile (cu eventuale consecinţe clinice), cum ar fi: hipo- sau hiperkaliemia, des- 
hidratarea excesivă, hiperazotemia, hiperuricemia, hiperglicemia. 

Este bine deci, a se avea în vedere și a se urmări din cînd în cînd, kaliemia, 
ureea sanguină, uricemia, glicemia, eventual hematocritul, 


PN 


Aplicarea lor în practică este bine să înceapă cu evacuarea mecanică 
a oricărui revărsat seros (pleural, peritoneal, pericardic), acestea consti- 
tuind un baraj sever și oarecum greu de influențat pe cale chimică, me- 
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dicamentoasă. Urmează administrarea diureticului, care se face concomi- 
tent cu tonicele cardiace sau precedindu-le cu cîteva ore (fapt care 
mărește randamentul acestora). Este de preferat a se începe cu deri- 
vaţii tiazidici, care sînt relativ ușor de manipulat, se folosesc oral, au 
destulă eficienţă (dar atenţie: nu se administrează la diabetici şi la gu- 
toşi); şi numai dacă efectul nu este satisfăcător, se trece la alţii. Asocieri 
cu triamteren şi/sau antialdosteronice sînt foarte utile (atît în ce priveşte 
efectul pozitiv cît şi pentru cele negative, în special spolierea potasică, 
care este diminuată). Spironolactonele singure au un efect modest în ge- 
nere; de aceea se folosesc, obişnuit asociate tiazidicelor sau acidului eta- 
crinic. Se folosesc totuşi şi singure, atunci cînd după un tratament diu- 
retic prelungit, s-a produs un hiperaldosteronism secundar. La diureticii 
mercuriali se recurge în genere, în caz că celelalte diuretice nu mai dau 
rezultat, sau dacă este vorba de pacienţi diabetici ori gutoși (cu condiţia 
însă, ca rinichii să nu fie afectaţi). Iar inhibitorii anhidrazei carbonice 
sînt indicaţi mai ales în cordul pulmonar cronic cu hipercapnie sau ca 
auxiliar mercurialelor (ajutînd prin acidifiere, acţiunea acestora), Furo- 
semida și acidul etacrinie constituie azi, diureticii cei mai eficienţi: au 
un efect puternic și rapid; de aceea se folosese tot mai des, mai ales în 
forme grave, singuri sau asociaţi cu spironolactone sau triamteren. În 
administrare intravenoasă, furosemida şi acidul etacrinic sînt utile şi în 
cazuri de insuficienţă cardiacă stingă, în edemul pulmonar şi în preedemul 
pulmonar. (Atenţie însă, la diagnostic, pentru a nu fi vorba de un in- 
farct miocardic sau de o embolie pulmonară). 

În caz de nereușită a diureticelor, în tratament cronic, trebuie veri- 
ficat dacă nu este vorba de o hipocloremie (deci ionogramă; sau o încer- 
care clinică, administrînd cîteva grame de NaCl şi observînd răspunsul) 
sau dacă nu este vorba de o insuficienţă renală, mai ales în cazul diu- 
rețicelor mercuriale (deci: ureea și creatinina sanguină). 

În cursul tratamentului cu diuretice, anumite griji sînt indispensa- 
bile. Principala este aceea, a pierderilor saline, sodice şi mai ales pota- 
sice (concomitent cu cele apoase), pe care diureticii saluretici şi în special 
tiazidicele le determină și care pot duce la perturbații importante şi 
uneori grave, ale homeostaziei. (Este „la bête noire“ a tratamentului diu- 
reiic!) Clinic trebuie să atragă atenţia asupra unor asemenea perturbații: 
apariţia de tulburări digestive (vărsături, diaree), de crampe şi/sau aste- 
nie, semne de iritabilitate miocardică (extrasistole ventriculare „ş.a.). 
Electrocardiograma poate revela şi ea, unele perturbări (prin anumite mo- 
dificări ale traseului terminal; cum ar fi alungirea intervalului QT şi 
turtirea undei T, în caz de hipokaliemie; ș.a.). Dar de utilitate absolută 
este ionograma, la care trebuie recurs în atari cazuri (bolnavul fiind, de 
preferinţă, internat în spital). Se mai pot produce hiperglicemii + glico- 
zurie, reversibile de obicei, după suprimarea administrării diureticelor; 
precum și hiperuricemii, care pot ajunge, în unele cazuri, la accese de 
gută. 

Este bine ca în. cursul administrării diureticelor să nu se ţină un re- 
gim desodat strict; căci scăderea excesivă a sodiului din organism scade 
efectul diuretic al medicamentelor şi poate duce apoi la hiperaldostero- 


nism cu fuga de potasiu, implicit hiperreactivitate miocardică faţă de 
digitalice, 
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SR 


Li 


Atenţie apoi la asocierea diureticelor cu anumite medicamente: cu di- 
gitalice (căci hipokaliemia produsă de saluretice creşte sensibilitatea mio- 
cardului faţă de digitală), cu antiinflamatoare nesteroidiene ca fenilbuta- 
zona, indocid ș.a. (care scad efectul diureticelor prin acţiunea lor inhi- 
bitoare asupra rinichilor), cu antibiotice aminoglicozidice otonocive, în 
cazul folosirii furosemidului (aceste antibiotice întărind efectul ototoxic 
al diureticului). De asemenea atenţie la asocierea diureticelor cu hipo- 
tensoarele (depleţia sodică produsă de diuretice întărind efectul acestora 
şi putînd duce ușor, în caz de exces, la hipotensiune accentuată, colaps, 
hipotensiune ortostatică) şi cu anticoagulantele orale (efectul acestora 
fiind şi el sporit de unele diuretice). 

Cu toate inconvenientele şi restricţiile menţionate, diureticii merită 
totuşi a fi folosiți cu largheţă în terapia insuficienței cardiace, pentru 
marea lor utilitate, ca factori deplesivi de valoare: dar cu atenţie, discer- 


nămiînt, precautii. 
Şi acum ca sinteză: 


Tabelul 243 


INSUFICIENȚA CARDIACĂ. TRATAMENT 


Schemă generală 


Formă uşoară 


Formă medie 


Formă gravă 


REPAUS 


Cu totul relativ 
Se permit mișcări, ușoare 
plimbări, dar fără efor- 
turi, fără a purta greutăți; 
limitarea activităților cu- 
rente... (indicator dis- 
pneea); ore de repaus în 
cursul zilei (după mese, 
după eforturi); renunțări 
la activități suplimentare, 
chiar de plăcere, la ur- 
cușuri, mers rapid, purtat 
greutăţi, exces de tuse, 
rîs, mincare 
Zile de repaus săptămînal, 
lunar 
Repaus intelectual relativ 
Muncă mintală dozată, cu 
pauze, fără efort 
Se evită emoţii și reacţii 
emotive 


Relativ 
de preferat în fotoliu 
(respirația mai bună) 

Se pot admite mișcări uzu- 
ale, pentru toaletă, pentru 
exoneraţii (a nu face efor- 
turi de defecaţie); eventual 
chiar mici ridicări... 


Repaus intelectual rela- 
tiv 

Muncă mintală doar spo- 
radică 

Cît mai puține griji, ne- 
cazuri 


Repaus absolut 

în pat permanent sau fo- 
toliu cu membrele infe- 
rioare uşor ridicate 

-+ mişcări repetate, masa- 
je; cu atît mai absolut cu 
cît sînt mai mari edeme- 
le, dispneea, ficatul, oli- 
guria; 
toate nevoile se fac la 
pat (scaun găurit, ploscă); 
toaleta la fel 


Repaus intelectual şi mo- 
ral absolut 
Întreruperea activităților 
mintale 

Baraj grijilor, necazurilor, 
amărăciunilor 

Somn cît mai bun 
Eventual sedative, somnife- 
re, opiacee 


Respiraţii ample, adinci, puternice, rare — sînt utile în toate formele de insu- 
ficienţă cardiacă chiar ridicat, 


alături de pat 


în fotoliu 


numai în pat 
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Tabelul 243 (continuare) 


PR a RR RI MR A anal 


Formă uşoară Formă medie 


Formă gravă 


E 0 a RR RR at 


ALIMENTAŢIA 
Se evită excesele cantita-| Poate fi mai laxă 


tive, calitative 


Pără sare şi fără grăsimi 


Eventual zile de fructe, [Dar se pot da proteine re- 


zarzavaturi, de post 


lativ; vitamine alimentare 


Restrînsă canti- even- 
tativ; mese tual 
mici fără sare, zile 
fără grăsimi, de 
lichide adap- post 


tate diurezei; 
zarzavaturi, 
zemuri de 
fructe, glucide 
Atenţie: revărsate seroase? 
evacuare! 


ÎN a m E RI 


'TONICE CARDIACE 


Digitala 2 comprimate pe 
zi, apoi unul singur: cu 
pauze de 1—2 zile pe săp- 
tămînă (crescînd sau scă- 
zînd doza, în raport cu 
perioade de efort sau de 
odihnă-relaxare) 


sau Digitalină 10—15 -pică- 

turi prima zi, apoi 5—10 
picături zilnic, pauză du- 
pă un timp, 1—2 zile pe 
săptămînă  (modulind do- 
za, deasemenea în raport 
cu perioade de solicitare 
suplimentară sau de 
odihnă relativă, a cardu- 
lui) 


Digitala 2—4 comprimate 
prima zi apoi 3.3.2 com- 
primate, urmărind aceiaşi 
parametri 


Digitalină 15—20 picături 
prima zi, apoi 5—10 pică- 
turi zilnic 

Digoxină 2—4 comprimate 
cîteva zile, ca doză de 
atac, apoi se scade la 3 
sau 2 pe zi, ca doză de 
întreţinere 

Lanatozid C drajeuri 6—8/zi 
la început, se scade apoi 


Digitala: 3—6 comprimate 
prima zi, apoi 3—4; 2—3; 
urmărind pulsul (a nu a- 
junge la .bradicardie ma- 
re), apoi diureza, dispneea; 
urmărind a nu apare sem- 
ne de intoleranță de toxi- 
citate, de supradozaj 
Digitalină: 15—40 picături 
prima zi, apoi 15—20 zi- 
lele următoare, apoi 5—10 
pe zi 

Digoxină, comprimate 3—4 
pe zi ca doză de atac, mai 
multe zile, scăzînd apoi 
Lanatosid C, 6—8 drajeuri 
pe zi, mai multe zile apoi 
se scade doza. 


PN ei: canal me la ENDE i E ee S 


DEPLETIZARE 


Diuretice 

Doze moderate 

1—2 comprimate la 1—4 
zile 


În toate formele: dacă există 
mat ales dacă acestea sînt ma 
cuează mecanic, prin puncție, 


Diuretice 
Același, 

nunţate 
La început, doză de atac 


revărsate seroase (şi 
sive), acestea se eva- 
chiar înainte de în- 


ceperea tratamentului tonicardiac 
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Diuretice 


în doze mai pro-|Furosemìd, Lasix, Nefrix, 


Ufrix, Urogan, Triamteren 
Oral, eventual iv. urmă- 
rînd diureza, scăzind trep- 
tat doza, după indicațiile 
diurezei, edemelor 
Se poate adăuga (sau alter- 
na cu) Aldactonă, Spiro- 
nolactonă 3—4 pe zi 
dacă efectul scade, înainte 
de evacuarea totală a ede- 
melor, a lichidelor reţinu- 
te — se încearcă: 

acidul etacrinic 

sau triamteren 
Se poate recurge la 0 sîn- 
gerare 
pneea e mare (ortopneică) 
extremităţile reci: tensiu- 
nea arterială > 


Tabelul 243 (continuare) 
m aaa 


Formă uşoară Formă medie Formă gravă 


— ————————————————— ——— 


sau la ún drenaj biliar 
dacă ficatul este foarte 
mare, dureros. 

Sau la un purgativ drastic 
(jalapa) sau chiar la mu- 
șeturi (în spital) dacă e- 
demele rezistă. 


———————————————————————————— S 


Tabelul 244 


MIJLOACE AUXILIARE TERAPEUTICE 


ÎN INSUFICIENȚA CARDIACĂ CRONICĂ 
„ Ő 


Sint mijloace care vizează factori etiologici, condiţii  patogenice. şi  fiziopatologice 
(căci şi aceştia trebuie să fie luaţi în considerare şi abordaţi terapeutic, cînd 
este posibil). 

Mai ales în forme severe, rezistente (căci aceşti factori pot constitui factori de re- 
zistenţă). 

Sau în forme învechite, la care prin repercusiunile multiple viscerale şi metabolice 
ale stazei sanguine și ale hipoxiei, insuficiența cardiacă a devenit o boală gene- 
rală — pluriviscerală şi dismetabolică complexă, cu tulburări biochimice mul- 
tiple (ac. lactic, histamină — acidoză; hiperaldosteronemie etc.); în care diferi- 
tele modificări produse, din factori fiziopatologici au devenit factori etiologici, 
de întreţinere şi agravare a desordinilor (influențind rău și miocardul cu bio- 
chimia lui, și procesele vasculare şi echilibrul homeostatic), producînd o intri- 
care de factori multipli care se interinfluențează şi autoperpetuează procesul de 
decompensare cardiacă şi insuficienţă circulatorie, devenit general astfel. 

De aceea trebuie atacați şi ei. 


Astfel: > 
| 3. Ca factori etiologici direcţi de luat în Ca mijloace auxiliare specifice, țintite 
A considerare 
: A. Cardiocireulatori ; 
Hipertensiunea arterială Antihipertensoare 


Ischemia miocardică (boală coro- 
nariană) , 
Tulburări de ritm cardiac 


Endomiocardita reumatismală ac-- 


“tivă 
Distrofii miocardice 


Revărsate pericardice sau pleu- 
rale 


B. Extracirculatori 
E Afecţiuni pulmonare inflamatorii, 
! scleroase sau distrofice 
Obezitate 
Denutriţia 
Stări de tensiune nervoasă, hi- 
persimpaticotonie, insomnii 
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Vasodilatatoare coronariene; oxigen 


Antiaritmice diverse 

Antireumatismale: salicilați, 
corticosteroizi 

Eutrofice miocardice: O?, vit. By 
glucoză, ATP... 

Evacuare prin puncție 


Antiinflamatoare, antibiotice, 
exerciţii respiratorii ; 
Regim, medicamente anorexigene. .. 


„ Corectare: aport, digestie, asimilare ete. 


Sedative, tranchilizante, anxiolitice; supri- 
marea conditiilor... beta-blocante, bel- 
lergon 
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Tabelul 244 (continuare) 


Hipertiroidie Antitiroidiene 
Hipotiroidie Tiroxină, extracte tiroidiene (cu atenţie) 
Stări febrile Combatere specifică sau nespecifică 
Stări alergice De asemenea 
Alcoolism Combatere: suprimarea alcoolului 
Constipaţie cronică Combatere pentru restabilirea exonera- 
țiilor 
C. Umorali, fizici şi biochimici 
Anemie Tratamente adecvate, corectoare 
Hiperglobulie, hiperconcentrare, vis- 
cozitate 
Hipercoagulabilitate 
Hipoprotidemie 


Dezechilibre ionice (uneori legate 
chiar de terapeutica respectivă) 


II. Şi chiar cînd nu apare clar un factor etiologie primar sau secundar (fiziopato- 
logic devenit etiologic) este util a se recurge la unii factori terapeutici auziliari 
nespecijfici, generali, utili în orice caz 

Oxigen — pe sondă nazală, cort, mască 

Eutrofice miocardice: ... glucoză, levuloză, vitamina Bı, ATP (trifosfaden), €x- 
tracte de inimă (+ embrionară) 

Exerciţii de respiraţie: inspiraţie amplă apoi expiraţie adîncă, evacuatoare, 
apoi pauză; în cicluri de 8—10 respiraţii pe minut; de cîteva ori pe Za: 

Cure de repaus. Cure de post. 

Anticoagulante? Fluidifiante ale sîngelui? 


PRD a a ea a L ŘÁŘ—M 
Tabelul 245 


INGRIJIRILE BOLNAVULUI CU INSUFICIENȚĂ CARDIACĂ: 

Pa o cu e Ei noa Pe a E IE e 
Ce trebuie să ştie și să facă personalul ajutător (profesionist sau din familie) 
Ocrotirea psihomotorie şi intelectuală: baraj grijilor şi necazurilor (împiedeca- 

rea de a ajunge la bolnav). Eventual cameră individuală. Chiar restricţia vizitelor şi 

a vizitatorilor (mai ales în perioada severă a decompensării). 

Ajutor pentru actele curente: pentru scaun, pentru urinare, pentru toaletă, pen- 
tru igiena corporală (scaun perforat sau ploscă; pieptene, ras; spălat etc.). 

Măsuri pentru asigurarea somnului: liniște în cameră, în jur; întuneric. Even- 
tual se recurge la somnifere (care trebuie prescrise de către medic). În caz de dis- 
pnee Cheyne Stokes — miofilin. 

Măsuri de asigurare a unui scaun regulat: laxative sau clisme la nevoie. 

Măsuri de evitare a meteorismului: grija pentru alimentaţie adecvată, mastica- 
ție bună; nu se folosesc băuturi gazoase; se evită pozițiile strînse, comprimînd abdo- 
menul. În caz de persistență se recurge la cărbune medicinal, la carminative; la 
suprimarea alimentaţiei pentru cîteva mese, ` K 

Măsuri de evitare a trombozelor (la membrele inferioare): mişcări active, în 
pat, a extremităților interioare; mișcări pasive, masaje și fricţiuni. h 

Măsuri de evitare a escarelor: toaleta regulată a pielii, evitarea umezelii; schim- 
barea deasă a poziţiei; colac de cauciuc, pudraj. 

Măsuri de evitare a infecțiilor respiratorii: toaleta gurii (eventual chiar dușuri 
bucale, spălături), eventual picături dezinfectante în nas, atmosferă caldă umedă în 
cameră; aspirină la primele manifestări eventuale de tip gripal. d 

Măsuri de evitare a tulburărilor trofice musculare (atrofli, retracţii): masaje, 


miscări active și pasive. 
la EENT conexă, la administrării de alte medicamente (+ clandes- 


tin), unele fiind contraindicate; 
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Tabelul 245 (continuare) 


i — medicamente cu sodiu: bicarbonat, salicilat, benzoat, bromur de sodiu 
E — corticosteroizi, tiroxină, simpaticotonice. 
| Atenție la eventuale omisiuni în administrarea medicamentelor prescrise. 
Atenție la erori, infracțiuni — vizînd alimentația, economia de eforturi, fumat, 
alcool. 
X] Atenţie la eventuale manifestări neașteptate: grețuri, vărsături, anorexie, diaree, 
i dureri abdominale, erupții cutanate, cefalee, astenie, insomnie, xantopsii, scotoame, 
ginecomastie (aldactonă) extrasistole, puls bigeminat, bradicardie, tahicardie mare de 
tip ectopic (accidente ale digitalei; se atrage atenția medicului!). 
Mijloace auxiliare de folos 
Respiraţii ample, adînci, puternice, în poziţie de hiperextensie: inspiraţii adinci, 
apoi expiraţii ample, evacuatoare; în pat, fotoliu sau alături de pat. 
Administrări de oxigen — utile pentru hematoză; și cu efect activator asupra 
diurezei. 
Ca medicamente (la dispoziţia medicului), meprobramat (antianxios), Serpasil 
(sedativ, bradicardizant), somnifere, laxative, carminative. Chiar opiacee, utile 
(Friedberg). 


Ce se observă, se notează, se reține Examene 
Urina — borcan, cantitativ; . Sînge: hematocrit, coagulabilitate 
şi pentru examene eventual ionogramă 
Respirație, puls (frecvenţă, ritm), = + proteinemie 
tensiune arterială + glicemie, acid uric 
Edeme? ficat? ekg — pentru potasiu 
Greutate, cîntărire ts. arterială 


Eventual scaunul, sputa 


* Starea bolnavului se urmăreşte cum se urmăreşte o operaţie militară sau chi- 
rurgicală. Tratamentul și eficiența lui stă nu numai în redijare dar şi în urmărire 
şi control. 


Addendum 


y În tratamentul insuficienței cardiace, bazat după cum se ştie, pe asociația de 
T medicamente inotrop pozitive şi de diuretice, a fost introdusă recent o nouă cate- 
gorie de medicamente: vasodilatatoarele. S-a pornit de la observaţia bunului efect 
al nitroglicerinei în insuficienţa 'ventriculară stîngă acută şi s-a explicat bunul 
efect al vasodilataţiei, prin uşurarea pe care o aduce fluxului sanguin, implicit 
muncii inimii. 

Se folosesc în acest sens: venodilatatoare (nitriţi, nitrați), care scad presarcina 
cardiacă (adică supraumplerea cu supradistensia diastolică a inimii), arteriolodilata- 
toare (hidralazine, fentolamina) care scad postsarcina cardiacă (implicit efortul 
pompei cardiace), veno- şi arteriolodilatatoare echilibrate (nitroprusiat de sodiu, 
prazosin, trimarozin) cu efect complex. Determinînd o scădere a rezistenţei perife- 
rice deci a eforturilor miocardului, a consumului de energie, aceste medicamente 
asociate tonicelor cardiace şi diureticelor, contribuie şi ele la ameliorarea muncii 
cordului şi la normalizarea circulaţiei, 

După natura și forma insuticienţei cardiace, vasodilatatoarele care se folosesc 


sînt: — în insuficiența cardiacă prin infarct miocardic, nitriti, nitrați, nitrogii- 
cerină; — în insuficiențe cardiace acute, hidralazină, prazosin, nitroprusiat de 
sodiu, eritriltetranitrat, — în insuficiențe cardiace cronice se adaugă nitrogiice- 


rin retard + hidralazină sau izosorbiddinitrat -+ hldralazină sau prazosin + hidra- 
lazin, Nu sînt indicate în stenoza aortică şi miocardopatia obstructivă. 

Cum metoda aceasta a adaosului de vasodilatatoare, nu a ajuns încă la for- 
mulări precise, este supusă încă cercetărilor, este încă destul de delicată şi ori- 
cum este o metodă doar auxiliară, este mai bine ca medicul internist şi gene- 
rajist să lase pe seama specialistului cardiolog, preserlerea medicamentelor ves- 
pective (pînă cînd, observind o serie de bolnavi astfel trataţi, el va căpăta sufi- 
cientă experienţă), 
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TRATAMENTUL ÎN INSUFICIENTA CARDIACĂ 
DREAPTĂ CRONICĂ 


Este asemănător celui din insuficienţa globală; dar prezintă unele 
particularități şi este mai complex în sensul că în afară de cord, vizează 
şi plăminii şi sîngele (adică se raportează și la factori etiologici și fi- 
ziopatologici). 

Pentru insuficiența cordului propriu-zisă; aceleași mijloace dar cu 
unele particularităţi de aplicare: 

— depleţia trebuie să fie importantă (căci staza venoasă este şi ea 
accentuată); ca diuretici sînt indicaţi inhibitorii anhidrazei carbonice 
(Ederen, Diamox) pentru că acţionează și împotriva hipercapniei, re- 
ducînd CO,, şi nu tiazidicele sau acidul etacrinic, care ducînd la alca- 
loză metabolică, îngreuiază tratarea retenţiei de CO,; iar fiindcă diu- 
reticii determină des hiperglobulie, hiperconcentrare sanguină, hiper- 
viscozitate, hipercoagulabilitate, este mai utilă sîngerarea ca mijloc de 
depleţie (cu atît mai bine cînd se poate recurge la indicaţiile hematocri- 
tului şi a probelor de coagulabilitate); 

— tonificarea inimii se face cu digitalice (digitală foi sau digitalină) 
oral, cu oarecare prudenţă, cordul pulmonar cronic fiind mai sensibil 
față de digitală, din cauza hipoxiei şi hipercapniei concomitente; 

— iar restricţia de sodiu trebuie să fie și ea mai severă, dată fiind 
supraumplerea sistemului venos. 

Pentru, plămânii coafectaţi şi generatori ai suferinței cordului drept 
(adică în caz de cord pulmonar cronic; căci sînt şi cazuri mai rare, cînd 
insuficiența dreaptă are alte cauze, vasculare, cardiace, în genere nea- 
bordabile terapeutic), tratament corespunzător afecțiunii respective; și 
nu numai atît, dar se începe chiar cu acest tratament, care va ușura 
acțiunea cardiotonicelor; 

— expectorante şi fluidifiante (Bisolvon, Mucosolvin) sau antitusive 
după caz, pentru a desfunda căile respiratorii și a facilita ventilația 
(hipoventilația acţionînd defavorabil) şi pentru a scădea tusea (care 
este. un factor traumatizant, agravant); 

— antiinfecţioase şi antiinflamatoare, după nevoie (antibiotice 
adaptate florei; corticoizi, dar numai asociaţi antibioticelor potrivite); 

— eventual bronhodilatatoare ca miofilin (oral sau injecții), spasmo- 
cromona sau sirogal cu efedrină (dacă bolnavul nu este hipertensiv); 

— oxigen prin sondă nazală, mască, cort, în caz că hipoxia este mare 
(apreciată prin cianoză sau poate oximetric); dar cu grijă de a nu da 
doze mari care să creeze hipercapnie de hiperoxigenare, acidoză respi- 
ratorie, narcoză hipercapnică; deci doze mici de 20—30 minute, în ritm 
de 4—6 1/minut, în concentrare de 30—50/, (şi dacă este posibil, sub 
control repetat al rezervei alcaline şi pH-ului, eventual al presiunii oxi- 
genului și bioxidului de carbon în sîngele arterial); 

— iar pentru corectarea hipercapniei (care poate fi uneori severă, 
marcată de astenie, somnolenţă, fenomene cerebrale etc.), se recurge la 
respiraţii active profunde cu expiraţii forțate, maxime, ale bolnavului 
(învățindu-l cum să le facă, ajutîndu-l eventual, prin compresiuni ma- 
nuale ale toracelui în expir, pentru o maximă golire a lui); şi accent încă, 
pe diureticele respective (Ederen, Diamox); eventual ventilaţie asistată. 
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In fine, luarea în considerare a modificărilor suferite de singe (care 
din factori fiziopatologici devin factori etiologici secundari) și tratarea 
lor este de asemenea de mare utilitate, deseori de importanță capitală; 

— pe de o parte, control al fluidităţii sîngelui (prin hematocrit și 
studiul coagulabilității) şi acţiuni împotriva eventualei hiperconcentrări 
găsite (prin sîngerări repetate pînă ce hematocritul scade la 45%, singe- 
rărilor adăugîndu-se eventual perfuzii cu ser glucozat 5%, care ajută și 
el subțierii sîngelui) sau împotriva hipercoagulabilităţii eventuale (prin 
anticoagulante de tip heparină sau calciparină); 

— iar pe de altă parte, control al oxigenării sîngelui, bioxidului de 
carbon, echilibrului acidobazic (prin creşterea PO, PCO,, RA, pH) și co- 
rectarea perturbărilor descoperite. 

După cum se vede, fiind mai complex, mai pretenţios, mai mult le- 
gat de date paraclinice de laborator, tratamentul insuficienței cardiace 
drepte este bine să fie făcut în clinică (cel puţin iniţial sau în formele 
severe), urmînd a fi continuat ambulator după ameliorare. 


TRATAMENTUL ÎN INSUFICIENȚA CARDIACĂ 
DREAPTA ACUTĂ 


Ca şi în forma cronică, tratamentul are în vedere nu numai cordul 
dar și cauza decompensării (care de cele mai deseori se află în plămini, 
uneori însă în cord, pericard);, în plus are un caracter de urgență. 

Pentru cord, tonificarea constituie acţiunea principală: 

— digitalice în administrare orală sau chiar intravenoasă; atenţie 
însă, că deseori se adaugă o insuficiență circulatorie periferică, un colaps 
(în caz de pneumotorax, de embolie pulmonară), în care caz este nevoie 
să se adauge un tratament adecvat cu analeptice (efedrină, Noratrinal 
etc.) + papaverină sau chiar morfină cînd durerea este foarte mare, şo- 
cantă; 

— depleţia este utilă sau necesară doar atunci cînd există o stază ve- 
noasă pronunţată (exprimată de turgescența jugularelor, de ficatul mă- 
rit dureros); sînt cazuri însă, cînd nu este necesară și chiar contraindi- 
cată (în embolia pulmonară infarctizantă, în starea de şoc-colaps). 

Substratul etiologic este neapărat atacat și el, terapeutic: 

— în pneumopatii acute inflamatorii (de tip bronho-pneumonie spre 
exemplu) sau în acutizări ale unor pneumopatii cronice, se face trata- 
ment antibiotic intens-+tratament corticoidic-tvitamină C-k-expectorante, 
fluidifiante, miotilin, intravenos; în fine, în măsura nevoii, administrare 
de oxigen și dezoxicorticosteron,; 

— în embolia pulmonară, date fiind spasmul vascular şi bronşie 
adăugate precum și tendința la colaps reflex, se recurge la tratamentul 
complex al acestei stări (a se vedea cap, respectiv), adică antalaice (chiar 
morfină sau mialgin dacă este cazul), spasmolitice (ca papaverina sau no- 
vocaina intravenos), analeptice şi medicație anti-şoc (ca noratrinal sau 
numai efedrină), oxigen pe sondă sau mască; și dacă s-a produs infarctul 
se adaugă heparină; 

— în pneumotoraxul spontan violent, date fiind reflexele nocive 
vaso- şi bronhospasmogene şi şocogene, se recurge ca şi în embolia pul- 
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monară, la antalgice forte, spasmolitice, oxigen, analeptice (pe lîngă di- 
gitalice); şi în măsura nevoii chiar la puncţia pleurală cu exsuflaţia aeru- 
lui din cavitatea respectivă; 


— în pericardita acută exsudativă (în care se produce o insuficiență 
cardiacă hipodiastolică), tonicele cardiace sînt inutile, iar depleția este 
indicată de intensitatea semnelor de stază venoasă (este necesară nea- 
părat, cînd turgescența jugularelor este pronunțată); adevăratul trata- 
ment constă în puncţia pericardică cu evacuarea lichidului care tampo- 
nează inima; 


— în infarctul miocardic drept, se face tratamentul respectiv cu an- 
talgice forte (morfină, mialgin), cu miofilin intravenos, Intensain şi anti- 
aritmice în măsura nevoilor; iar dacă există insuficiență cardiacă dreaptă 
nu se face depleţie sau se face lent şi prudent numai dacă semnele de 
stază venoasă sînt prea accentuate (căci depleţia influențează defavora- 
bil irigaţia miocardului), iar digitala se administrează şi ea fracționat, 
în doze mici cu prudență (căci poate expune cordul la ruptură); 

— în fine, în caz de tromboză atrială sau pulmonară (diagnosticul 
se face greu, prin eliminare și deducție), tratamentul deficienței cardiace 
se face în mod obișnuit, dar i se adaugă anticoagulante (heparină sau 
calciparină). 

Este bine să se ţină seama de faptul că: 

— depletizarea este cu atît mai indicată cu cît semnele de stază și 
hipertensiune venoasă sînt mai accentuate; dar nu cînd sînt semne de 
şoc-colaps sau chiar numai hipotensiune pronunțată; 

— tonicardiacele sînt indicate mai ales cînd tahicardia este mare, iar 
tensiunea arterială are tendinţă la convergenţă; 

— din diuretice sînt indicate cu deosebire cele care inhibă anhidraza 
carbonică (Ederen, Diamox), şi mai ales în formele în care domină hiper- 
capnia (dispneea activă cu senzaţie de sufocare, transpiraţii, manifestări 
de excitație cerebrală sau din contră de somnolență); 

— iar oxigenul este indicat cu deosebire în caz de cianoză (dar cu 
atenţie spre a nu favoriza hipercapnia de hiperoxidoză: deci fracţionat 
la 20—30 de minute, 4—6 1/oră, diluat la 30—500/0). 


TRATAMENTUL ÎN INSUFICIENȚA CARDIACĂ 
CRONICĂ STÎNGA 


Este în genere, acelaşi cu al insuficienţei cardiace globale, cu unele 
particularităţi însă. Vizează nu numai redresarea circulaţiei dar şi re- 
ducerea acţiunii cauzelor provocatoare. 

Pentru, insuficiența cardiacă propriu-zisă: 

— tonificarea inimii trebuie făcută energic, cu digitală sau digitalină 
oral, în doze mari, cu strofantină intravenos; în cură susținută, cronică 
(de preferat, discontinuu: spre exemplu 5 zile administrare, 2 zile pauză 
ș.a.m.d.), modulind dozele în raport cu perioadele de efort sau de rela- 
tiv repaus; controlînd permanent pe bolnav, periodic, el rămînînd sub 
tratament tonicardiac supravegheat tot timpul de aici înainte; 
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— economisirea forţelor miocardului se impune aici cu multă tărie 
(pentru că este vorba de pompa principală a inimii, ventriculul stîng, 
deci repaus mult, zile de întrerupere a activităţii ș.a.m.d,); 

— depleţia este şi ea utilă; dar nu pentru că sistemul venos ar fi 
încărcat (căci nu s-a ajuns la staza venoasă sistemică) ci pentru deblo- 
carea sistemului venos pulmonar care este supraplin (scăzînd afluxul de 
sînge către inima dreaptă, implicit se influențează favorabil staza din 
plămiîni şi scade hipertensiunea pulmonară legată de faptul că ventricu- 
lul drept, încă tonic, continuă să pompeze sînge în plămîni);, diureticele 
sint suficient de utile, poate mai de folos este sîngerarea; element indi- 
cator cu privire la eficacitate este dispneea și tahicardia (reducerea lor 
indică eficiența depleţiei); 

— mai sînt de folos, în această formă, respiraţii active adinci, oxi- 
genul (dar nu în exces), miofilinul; 

— este indicat apoi a se combate tusea (căci ea obosește inima, so- 
licitînd-o suplimentar); a se preveni infecțiile şi iritațiile pulmonare, ușor 
de produs pe fondul de congestie pasivă pulmonară existentă (căci acestea 
agravează dereglajul circulator şi precipită apariţia astmului cardiac 
dar mai ales a edemului pulmonar acut); deci calmante ale tusei, dez- 
infectante pulmonare, antigripale, igienă respiratorie; la nevoie numai, 
se recurge la antibiotice. i ; ; 

Cauza, substratul etiologic al insuficienței cardiace trebuie luat şi el 
în considerare şi tratat (cînd lucrul este posibil): 

— hipertensiunea arterială, cu antihipertensive (preparate din rau- 
wolfia, apoi hidralazinice, betablocante etc.) + diuretice tiazidice, regim 
de viață adecvat, alimentație nesărată, deconectare psihică ş.a.m.d. (a se 
vedea capitolul respectiv); : 

— ischemia: miocardică prin afectare coronariană (cardiopatia ische- 


mică), de asemenea, cu vasodilatatoare coronariene (intensain, persantin, 


nitriţi ş.a.), cu mici cure de aspirină (pentru a preveni tromboza); 

— inflamaţiile, distrofiile, necrozele miocardice cu eutrofice miocar- 
dice (ca vitamina B,, glucoză, ATP respectiv trifosfaden, glicocol ş.a.) şi 
mai departe atacînd cauzele acestora ca infecția reumatismală cînd este 
cazul (cu salicilaţi, corticoizi), infecțiile de focar dacă se descoperă (prin 
asanarea lor), alcoolismul, fumatul excesiv, toxice exogene de muncă 
(prin înlăturarea lor), ateroscleroza cînd este cazul (prin regim adecvat, 
decolesterolemiante), distiroidii eventuale (prin medicaţie antitiroidiană 
sau din contră cu tiroxină, după cum este afectarea glandei), stressurile, 
condiţiile psihonocive (prin înlăturare, sedative, tranchilizante, perioade 
de deconectare etc.). 

În scurt deci; 

— mai mult decît în oricare altă formă de insuficiență cardiacă, în cea 
stîngă sînt de folos (indispensabile chiar) perioade de repaus, economie 
mare de eforturi, concedii, relaxare, deconectare mergînd pînă la detaşare 
absolută (în această formă, pierderile de energie, de forţă de rezervă fiind 
greu recuperabile); 

— tonificare cardiacă intensă, susținută, cronică, controlată per- 
manent pentru a nu se lăsa să apară decompensarea mare (care este mult 
mai greu de restaurat); 

— diuretice din cînd în cînd sînt de folos; 
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— îngrijirea plămînilor și calmarea sistemului nervos sînt aici de 
înteres apreciabil, ca mijloace auxiliare dar de importanţă mare; 

— în fine, control repetat (eventual testul braţ-limbă), pentru a sur- 
prinde începutul decompensării, în faza încă nemanifestă, subelinică. 


TRATAMENTUL ÎN INSUFICIENȚA CARDIACĂ 
STINGĂ ACUTĂ (ÎN EDEMUL PULMONAR ACUT) 


Este un tratament de extremă urgenţă, altminteri bolnavul sucombă 
în curs de ore sau minute, în asfixie, sufocat de inundația sero-albumi- 
noasă care invadează alveolele pulmonare apoi căile respiratorii supe- 
rioare. Și nu se limitează numai la insuficienţa inimii propriu-zis, ci 
abordează şi mecanismele nervoase ale edemului pulmonar precum și 
suferința pulmonară însăși. 

Obiective: tonificarea miocardului, reducerea presiunii în capilarele 
pulmonare, scăderea permeabilităţii acestor capilare, suprimarea reflexe- 
lor nocive pornite de aici, menţinerea ventilaţiei, lupta cu serozitatea 
invadantă în plămiîni, calmarea agitaţiei centrilor respiratori şi a anxie- 
tăţii bolnavului, şi conex, reducerea barajului constituit de hipertensi- 
unea arterială (cînd aceasta este în cauză). 

Mijloace: tonice cardiace cu acţiune imediată, depleţie promptă a sis- 
temului venos, spasmolitice, neuroleptice, sedative, oxigen+activare me- 
canică a respirației, antispumante la nevoie. 

Practic se procedează după cum urmează, pentru început: 

— bolnavul este aşezat la marginea patului, cu picioarele atîrnînd 
sau în fotoliu (pentru a scădea astfel, afluxul venos de la membrele infe- 
rioare către inimă), se rămîne în poziţia orizontală, în caz că tensiunea 
este coboriîtă, există tendinţă la colaps circulator; 

— administrarea de oxigen sub orice formă constituie un ajutor valo- 
ros (de preferat, pe cît posibil, inhalaţii sub presiune, 4—6 l/minut pe 
sondă nazală, prin mască, cort); 

— pe cît posibil, atmosferă călduță, aerisită, uşor umezită, linişte, 
calm, înlăturarea persoanelor de prisos. 

Terapia activă de bază, vizează trei obiective esenţiale; este deci tri- 
direcţională: depleţie, tonificare, sedare. Trebuie acţionat concomitent în 
toate cele 3 direcţii, pentru maximă siguranţă, pentru cit mai sigură 
eficiență: 

— depleţia trebuie să fie promptă, masivă; sîngerare prin flebotomie 
sau prin flebocenteză cu ac gros, scoţind 300—600 ml sînge, cu oarecare 
iuțeală, urmărind ca indici, dispneea și pulsul (care trebuie să scadă, dar 
fără a ajunge la scădere mare a tensiunii, la anemiere mare); nu se întîr- 
zie aşteptind apariţia spumei la gură şi a tusei, ci se accelerează în mă- 
sura în care dispneea, cianoza, transpiraţiile, tahicardia, convergenţa ten- 
sională cresc, devin alarmante; se poate recurge la „singerarea internă“ 
dacă bolnavul este anemic (garouri aplicate la rădăcina a 3 membre, 
schimbind poziția la 20 de minute); sau la o injecție intravenoasă cu furo- 
semid (40 mg) ori acid etacrinic (25—50 mg), eventual miofilin, (în lipsa 
precedentelor); se poate începe chiar cu, injecţia de furosemid, dacă situa- 
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ţia nu este foarte alarmantă, dramatică (efectul furosemidului, 
prompt, fiind totuşi mai tardiv decit al singerării); 

— tonificarea cardiacă se face intravenos (pentru a fi cît mai rapidă), 
cu strofantină 1/8—1/4 mg, diluată, injectată încet, repetată eventual după 
o oră sau mai multe; sau cu lanatosid C, izolanid 0,8 mg în ser glucozat, 
+-miofilin (mai ales dacă coexistă un bronhospasm), preferindu-se digi- 
tala dacă bolnavul a fost digitalizat mai înainte; 

— sedarea se face cu morfină 1 cg subcutan sau intravenos, diluat, 
încet, + atropină (pentru a contracara efectele neplăcute ale morfinei şi 
numai dacă pulsul nu este prea accelerat), sau clorpromazină 50 mg, 
Dolantin sau Mialgin, Romergan; sau novocaină 1% intravenos; (morfina 
rămînînd poate cel mai indicat sedativ, pentru efectele ei multiple: asupra 
centrilor respiratori, reflectivităţii, tusei, anxietăţii, bronhospasmului, 
afluxului venos la inimă scăzînd tonusul venelor); 

— de mare folos s-a dovedit, în ultimii ani, nitroglicerina perlingual 
(sau isosorbiddinitrat — isoket), care determină o scădere a presiunii 
de umplere a ventriculului stîng, ușurînd astfel, munca acestuia, crescînd 
minutvolumul cardiac (încît în cazul unui edem pulmonar acut incipient 
sau puţin violent, poate să fie suficiente o tabletă de nitroglicerină sub- 
lingual + o injecție i. v. de furosemid, ca să-i oprească evoluţia și să nu 
mai fie nevoie de sîngerare, tonicardiace, morfină). 

Cîteva abateri de la schema generală arătată acum, merită să fie cu- 
noscute: ù 

— nu se face depleție sanguină în infarctul miocardic (căci scade iri- 
gația miocardului), în colaps şi anemii mari (căci scade masa de sînge), 
în bronhoplegii; se pune însă accentul pe ea în stenoza mitrală (unde tre- 

buie neapărat scăzut afluxul sîngelui spre plămîni); 

— se procedează cu atenţie, fracţionat, încet administrat, la tonifi- 
carea inimii, în caz de infarct miocardic (pentru a nu brusca mușchiul 
cardiac și a-l rupe); se renunţă la ea în stenoza mitrală (în care tonicul 
cardiac este chiar contraindicat, el contribuind a aduce sînge în reţeaua 
pulmonară); 

— nu se face sedare în caz de hipotensiune marcată sau dacă bolna- 
vul tinde să intre în colaps circulator; se face apoi cu atenţie şi prudenţă 
la bătrîni, anemici, scleroşi, renali (administrîndu-se doze mici, fracțio- 
nate, urmărind bolnavul, renunțind cînd riscul apare mare). 

O serie de măsuri suplimentare sînt destinate să completeze pe cele 
mai înainte arătate, în cazuri speciale, grave, avansate: 

— cînd s-a produs. obstrucţia căilor aeriene cu spuma invadantă a 
transsudatului alveolar, trebuie să se recurgă neapărat la antispumante 
(siliconi, alcool etilic 500/ ş.a. administraţi prin bomba de oxigen sau 
flaconul de umectare a oxigenului), eventual chiar la aspiraţia traheală 
urmată de respiraţie asistată; 

— în caz de şoc, colaps circulator, nu se mai foloseşte nici morfina 
(sedarea în general) şi nici depleția (ambele avînd un efect depresor asu- 
pra circulaţiei) şi se recurge la tratamente antișoa (perfuzii cu Noratri- 
nal ș.a), 

Citeva variante ale tratamentului, în raport cu etiologia edemului pul- 
monar acut (care depăşeşte insuficiența cardiacă stingă avînd şi alte cauze 
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deși 


ÎN a 


şi mecanisme), trebuie să fie bine fixate. În bună parte, ele au fost sem- 
nalate parcelar, în liniile anterioare. Tată acum o sinteză; 

— în intarctul miocardic nu se face sîngerare externá ci numai 
internă; tonificarea cordului se face cu mare prudenţă (diluat, fracţionat); 
se folosesc amplu morfina, miofilina, oxigenul; 

— în hipertensiunile arteriale mari se folosesc concomitent și anti- 
hipertensoare puternice (pendiomid, ismelin, dopegit ş.a); sîngerarea 
masivă de asemenea; 

— în stenoza mitrală strinsă, baza tratamentului o constituie singe- 
varea masivă, rapidă+ diuretice intravenos; nu se administrează tonice 
cardiace (nelogic, periculos chiar); iar morfina și sedativele în general, cu 
rațiune; 

— în edemul pulmonar acut infecțios, antibioticele sînt de indicație 
majoră; 

— în forma cu colaps, contraindicate flebotomia şi diureticele; se face 

tratament antişoc. 
Şi acum, totul sintetic: 


Tabelul 246 
TRATAMENT 
ÎN INSUFICIENŢA CARDIACĂ DREAPTĂ CRONICĂ 


Tratament complex: cardiac, pulmonar, sanguin . 
— adică şi etiologic şi fiziopatologic 
I. Cardiac ca şi în insuficiența cardiacă globală dar cu unele particularități 


— Depleţie în primul rînd, importantă: 
Sîngerare (flebocenteză, ventuze scarificate pe ficat) 


Diuretici .. . 


Ederen. Diamox nu tiazidice, ac. etacrinic căci duc la al- 
indicate şi pentru că caloză metabolică făcînd mai greu irata- 
acţionează împotriva mentul retenţiei de CO? 


hipercapniei, reducînd 
CO? (căci inhibă anhidraza 
carbonică). 


Dar atenție — căci diureticii produc deseori aici hiperglobulie, hiperconcen- 
trare 

+ hipervîscozitate şi hipercoagulabilitate sanguină. SI ze 

De aceea este mai utilă aici sîngerarea! (cu atît mai mult cu cât sîngele este 
mai îngroşat, mai concentrat, mai vîscos) a 

+ administrare de ser glucozat — pentru scăderea hiperconcentrării san- 
guine; 

+ anticoagulante? (mai ales, dacă e posibil, cu controale repetate de he- 
matocrit, coagulabilitate) 

— 'Tonificarea cordului — digitalizare, apoi : 
(unii sînt rezervaţi, dat fiind obstacolul:; în realitate e nevoie de tonificare} 
Digitală foi 2 capsule pe zi — eventual cu pauză 1—2 zile pe săptămînă 
Digitalină 10 pic, 3—4 zile pe săptămină 7 
Dar atenție — cordul pulmonar e mal sensibil la digitalice din cauza hi- 

poxiei, hipercapniei, 

— Restricţia de sodiu mal atentă, 


II, Pulmonar, cînd este cazul, în procese intlamatorii în genere (căci uneori cauza 
nu este pulmo-inflamatoare ci pulmovasculară sau vasculară sau cardiacă distro- 
fică, deci inabordabilă terapeutic), 
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Tabelul 246 (continuare) 


în principiu: luptă cu tusea, cu insuficiența respiratorie şi consecinţele ei... 


— Expectorante, fluidifiante — (Bisolvon, Mucosolvin)... eventual Alfachimo- 
iripsină, aerosoli, injecții sau antitusive — după caz. 
pentru a destunda căile respiratorii şi a facilita ventilaţia (hipoventilaţia 
e defavorabilă) pentru a scădea tusea (care e un factor agravant) 
— Antiinflamatoare, antiinfecţioase 
Antibiotice adaptate florei 
corticoizi numai în asociere cu antibioticele 
— Bronhodilatatoare 


miofilin caps. 3—4 pe zi inj. i.v. sau sirogal (cu efedrină?) 
spasmocromona 3—4/zi 

oxiflavil 3—4/zi 

etearină +? ` 


— Corectarea hipoxemiei — m.a. cînd cianoza e mare... 
Oxigen — mască, cort, sondă nazală 
dar atenție la hipercapnia de hiperoxigenare —> acidoză respiratorie decom- 
pensată — narcoză hipercapnică; 
doze mici, 20—30 cu întreruperi 2—4 l/minut concentrare redusă 30—50% 


Control repetat PO? în sînge arterial, RA și pH. 
— Corectarea hipercapniei — mai ales cînd sînt fenomene cerebrale, astenie, 
somnolență: e 
Ventilaţie asistată (mai ales în timpul nopţii, cînd hipoventilaţia de somn 
duce la hipercapnie), ziua respiraţii profunde cu expiraţie maximă, forțată 
+ ajutare cu mijloace mecanice, manual, 
+ aparate Bird, Bernett, 
eventual Ederen, Diamox, Fonurit 2—8 comprimate pe zi mai multe zile. 
III. Sanguin (căci în această formă se produe des modificări sanguine diverse) 
— Control; hematii, concentrare (hematocrit), coagulabilitate .... 
PO? PCO?, RA, pH adică hipoxia, hipercapnia, echilibrul acidobazic; 
şi corectarea perturbărilor descoperite. 
În practică se începe atacul factorului pulmonar; și după reducerea (+par- 
tială) a hipoxiei, hipercapniei, inflamaţiei şi spasmului bronşic (cîteva zile) se trece 
Ja digitalizare. i 


p 
e : Tabelul 247 


TRATAMENT 
IN INSUFICIENȚA CARDIACĂ DREAPTĂ ACUTĂ 


Ca şi în cea cronică, tratamentul are în vedere nu numai cordul ci şi plămînul 
(adică etiologia) 


Pe 


Cardiac 
— Tonificarea cordului este acţiunea principală: 

cu digitalice în administrare orală (1—2 tablete digitală sau 10—15—20 pic. 
digitalină);, sau i.v, cedilanid, izolanid 

Dar atenţie, aici (mai des decît forma stingă acută), poate fi vorba uneori 
(şi) de un şoc, colaps, O insuficienţă circulatorie periterică (mai ales tn 
caz de pneumotorax, embolie pulmonară), de aceea poate să fie nevoie, în 
unele cazuri, de un tratament de insuficiență circulatorie periferică, singur 


sau conex celui Mgaa, ed 
— Depleţia nu este alci necesară totdeauna: 
LA maan chiar contraindicată fe în caz de embolie pulmonară, infarct, 
însoțite de șoc, colaps, hipotensiune; 
este a drd doar cînd staza venoasă e mare şi e indicată de turgescenţa ju- 


gularelor și de ficatul mărit dureros; 
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folosindu-se în acest caz, fie singerarea, fie un diuretic; furosemid sau ede- 
ren... 


Pulmonar 


— se tratează cauza şi fenomenele fiziopatologice care au creat barajul pulmo- 
nar şi au dus la insuficiență cardiacă dreaptă acută; iar tratamentul pentru 
inimă-circulaţie se modulează după cauză şi patogenie. 

— În pneumopatii acute inflamatorii (de tip bronhopneumonie, pneumonie) sau 
acutizări ale unor pneumopatii cronice: tratament antibiotic intens + cortico- 
steroizi (prednison 20—30 mg/zi) + vit. C. + expectorante, fluidifiante az 
dezoxicorticosteron (ADC) + oxigen; ... eventual alfachimotripsină; mio- 
filin i.v. 

— În embolia pulmonară — dat fiind spasmul vascular şi bronşic adăugat + 
tendința la colaps: 
antalgice: morfină, mialgin, 
spasmolitice: papaverină, eupaverin; novocaină intravenos; 
în şocul decompensat — noratrinal, efedrină;... Oxigen — cort, sondă 
dacă e nevoie — anticoagulante... heparinice... 

— În pneumotorax — dat fiind reflexele nocive şi tendința la colaps, cam ace- 
laşi tratament: 
antalgice, spasmolitice, 
oxigen 

+ digitalice sau 'analeptice (după cum predomină insuficiența dreaptă sau 
starea de şoc). 
+ puncţie cu exsuflaţia pneumotoraxului. 


Dar pot fi şi cauze cardiace, particulare (mai rare) — care trebuie avute și ele în 
vedere 


— În infarct cardiac drept:... 
Tonificarea cordului — digitalice cu prudență (pentru a nu expune cordul 
la ruptură) 
Depleţie nu se face (pentru a nu mări ischemia cardiacă) 
Se adaugă însă miofilin i.v.; intensain, 
antalgice: morfină, mialgin, 
antiaritmice în caz de tulburări de ritm 
— Pericardită acută exudativă (în care e vorba de o insuficiență cardiacă hipo- 
diastolică): 
Tonice cardiace sînt inutile ` 
Depleţia în funcție de semnele de stază; dacă sînt foarte puternice (turges- 
cență venoasă sau hepatică) 
Neapărat însă, puncția pericardică cu pericardocenteza. 
— Tromboza atrială stîngă, dreaptă sau pulmonară 
Tonice + depleţii ca de obicei 
Important, de adăugat anticoagulante; heparină sau preparate derivate (cal- 
ciparină) ş.a.... 
k 


în utilizarea medicaţiei cardiace e bine să se ţină seama că: 

— depletizarea este cu atît mai indicată (chiar sub formă de sîngerare), cu cît 
staza şi hipertensiunea venoasă sînt mai mari, mai pronunțate; 

— tonicardiacele de asemenea (în plus tensiunea cu tendință a scădea şi de 
convergenţă; iar pulsul mai tahicardie) 

— diuretice inhibitoare ale anhidrazei carbonice, ca Ederen, Diamox, cînd do- 
mină hipercapnia (dispneea activă cu senzația de sufocare, cianoza, transpi- 
raţii, manifestări de excitație cerebrală); 

— oxigenul — cînd este manifestă clanoza (dar cu atenţie de a nu facilita hi- 
percapneea de hiperoxidoză:; deci fracţionat 20—30" la intervale și diluat 
30—30%, în ritm de 4—0 1/minut), 

N EEEE E E EEEE 
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Tabelul 248 


TRATAMENT 
ÎN INSUFICIENȚA CARDIACA STÎNGA CRONICĂ 


Este în genere, acela al insuficienţei cardiace globale, ca unele particularităţi: 
SE a Ca i a ai i i a a e E E 
Cardiac — aceleași mijloace. 

Tonificarea cordului constituie elementul fundamental 


cu digitală, digitalină, oral, eventual strofantină intravenos. 


Economisirea forţelor miocardului se impune cu mai multă tărie, deci repaus 


mult; pauze mari. i 
Pentru că e vorba de ventriculul stîng, pompa principală. 


Depleţia este şi ea utilă. Nu pentru sistemul venos general (care nu este încărcat, 


nu prezintă stază) ci pentru sistemul venos pulmonar, mica circulație (căci 
scade afluxul la inima dreaptă, implicit acumularea de sînge în plămini, 
ventriculul drept păstrîndu-și forța > decît a celui stîng). 

Sîngerarea poate fi utilă, necesară uneori; |eventual doar singerarea internă 
(garouri). 

Depleţia prin diuretice este mai totdeauna suficientă (se începe cu ea, re- 
curgîndu-se la sîngerare doar dacă nu a dat rezultate, bune) 


Elementele indicatoare le constituie dispneea și tahicardia. 
Respiraţii adinci, active pot fi şi ele de folos (dar nu excesive). 
Oxigenul este de asemenea util (dat cu prudenţă). 

De asemenea miofilina. 


Este util a combate tusea (care oboseşte inima solicitînd-o suplimentar); de 


asemenea a preveni infecțiile şi iritaţiile pulmonare, uşor de produs, pe 
fondul de congestie pulmonară pasivă de fond (căci acestea agravează de- 


reglajul circulator, precipită fenomenele pulmonare, care duc la şi exprimă 
- insuficiența ventriculară stîngă: astmul cardiac, edemul pulmonar acut). 


Deci: calmante ale tusei (opiaceele sînt în genere utile, indicate), 


dezinfectante pulmonare, antigripale, igienă respiratorie, la nevoie anti- 
biotice. 


Cauza, substratul etiologic, trebuie luat şi el în considerare şi tratat (cînd acest 
lucru este posibil) 


Hipertensiunea arterială — cronică sau puseuri acute 


cu antihipertensive — preparate de rauwolfia... (serpasil, hiposerpil etc.), 
ș.a. a 

+ diferite diuretice tiazidice ... la intervale 

+ regim adecvat, nesărat, cu lichide moderat 

+ regimul de viaţă, de deconectare psihică şi antistress, adecvat. 


Ischemia miocardică, prin afectare coronariană aterosclerotică de asemenea; 


Vasodilatatoare coronariene: intensain, persantin, ş.a. 
eventual aspirine (ca preventiv pentru tromboze) 


Distrofiile sau necrozele miocardului și ele: 


Eutrofice miocardice; vitamina Bı, Bo, glucoză, ş.a. 
ATP (trifostaden); 
în faza acută de infarct, eventual chiar corticoizi pentru cîteva zile 


Și mai departe, cauzele acestora: 


infecția reumatismală (cînd e cazul) cu medicaţia respectivă, salicilică, cor- 
tizonică; ) 

infecții de focar (dacă se descoperă) —'prin asanare; 

alcoolismul, fumatul, înlăturare; alte toxice (industriale spre exemplu) de 
asemenea; 

ateroscleroza — prin regim adecvat, hipocolesterolemiante; 

distiroldii eventuale — în mod adecvat: ¥ 

stressurile, condiţiile psihonocive — prin înlăturare, sedative, tranchili- 
zante, perioade de deconectare, 
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în scurt deci: 


Perioade de repaus, concedii, relaxare, deconectare, în detaşare absolută, 
sînt foarte utile din cînd în cînd. 

Tonicele cardiace trebuie administrate în cură continuă (eventual cu mici 
pauze: 5/2 etc.) 

Diuretice din cînd în cînd (eventual săptăminal, sau în perioadele lunare 
de relaxare); neapărat cînd dispneea se accentuează 

îngrijirea plăminilor şi calmul sistemului nervos, 

Controlul circulației — din cînd în cînd — cu timpul de circulație braț- 
limbă pentru a surprinde începutul decompensării, încă nemanifestă (insu- 
ficienţa cardiacă „latentă compensată“) . 


Tabelul 249 


TRATAMENTUL ÎN INSUFICIENȚA 
CARDIACĂ STÎNGA ACUTĂ (EDEM PULMONAR ACUT) 


Da —— 


“Tonificarea miocardului 


Obiective: Mijloace: 
Tonice cardiace cu efect imediat 


Reducerea presiunii în capilarele pulmo-  Depleţia promptă a sistemului venos 


nare 


Scăderea permeabilităţii acestor capilare Spasmolitice 
Scăderea sau suprimarea reflexelor por- Neuroleptice, sedative 
nite de aici 


Menţinerea respiraţiei-ventilaţiei 


Oxigen, + activare mecanică a respi- 
raţiei 


Lupta cu serozitatea invadantă în plă-  Antispumante 


MINI 


Calmarea agitaţiei centrilor respiratori,an- Sedative, neuroleptice, anxiolitice 
xietăţii 


(În continuare + Reducerea barajului  (Antihipertensive, hipotensoare) 
condițional — hipertensiunea arterială, 
cînd ea este în cauză) 


Aplicare 


Bolnavul aşezat pe marginea patului, cu picioarele. atîrnînd (sau fotoliu) (se re- 
nunță la această poziţie dacă tensiunea e coborîtă, tendință la colaps, stare de şoc). 

În cameră atmosferă caldă, aerisită, ușor umezită. 

Oxigen sub orice formă, dacă e posibil. 


Se aplică terapia tridirecţională (triada Vaquez) 


Depletizare, masivă, rapidă Tonicardiac Sedare 

Singerare: flebotomie, fle- | Strofantină 1/8—1/4 mg | Morfina s.c. sau iv. diluat 
bocenteză cu ac gros... diluat, încet i.v. efect încet 1—2 ctg. controlind 
(ventuze scarificate doan în 5 minute repetat e- pulsul, ts. + atropină (da- 
dacă nu există posibilită- ventual... că pulsul nu e prea acce- 
tile de mai sus) Sau Lanaţosid C, cedila- | lerat) 

Neîntirziat (nu se așteaptă nid, izolanid 0,8 ma în | Efect prompt multiplu: 
apariția spumei la gură) ser glucozat centrii respiratori, retlecti- 
Indicații de accelerare! -+ miotilin (m,a. dacă e- vitate, tuse, anxietate, a- 
dispneea, cianoza, transpi- xistă și bronhospasm) fluxul venos, bronhospasm 
raţii, tahicardie, conver- | Se preferă digitala, dacă | sau Clorpromazină 50 ms, 


gența tensională, bolnavul a fost digita- | dolantin sau mlalgin, ro- 


Cantitatea; după dispnee, lizat înainte; și nu se mergan 
puls și efectul asupra lor 
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(reducere) sau scăderea 
forţei jetului 

Oricum > 300; chiar 5— 
600, cu oarecare iuţeală; 
dar nu pînă la colaps, a- 
nemie 

Nu se face în infarct mio- 
cardic, în colaps, bronho- 
plesie, anemie mare. 

Foarte indicat: în stenoza 
mitrală 

sau „Sînserare internă“: 
sarouri 3X20” schimbînd 
sau Injecţie i.v. cu furose- 
mid (40 mg) ori acid eta- 
crinie (25—50 mg) 

(sau miofilin în lipsa ce- 
lorlalte) 

Se preferă azi această de- 
pletizare sero-urinară, mai 
comodă. 


Util totdeauna 


Oxigen — de preferat inhalații sub presiune, 


administrează strofanti- 
nă într-un atare caz. 
Mai de curînd s-a adău- 
gat la triada terapeu- 
tică Vaquez, o a patra 
indicație și anume: ni- 
troglicerină perlingual. 
Nitroglicerina perlingual 
este foarte utilă prin 
efectul ei deblocant a- 
supra circulației pul- 
monare. 

Deseori, începînd trata- 
mentul cu nitrogliceri- 
nă + furosemid, ede- 
mul pulmonar cedea- 
ză, nemaifiind necesa- 
re celelalte mijloace te- 
rapeutice. 


Tabelul 249 (continuare) 


(sau o combinaţie între e- 
1e) 
sau novocaină 10 i.v. 
sau hexametoniu (ganglio- 
plegic) i.v. lent, sub con- 
trolul tensiunii arteriale 


Nu — în caz de colaps 
sau de hipotensiune mar- 
cată (aici se procedează la 
măsuri antişoc), 

Atenţie la bătrîni, scleroșşi, 
(arteriali, pulmonari, fe- 
nali) cu prudență, încet, 
fracționat, observînd, cîn- 
and necesitatea şi ris- 
cul, 


4—6 l/minut (cort, sondă nazală) 


După nevoie: antispumante — 2 etilhexanol, silicon, alcool etilic 50% — în 
bomba de O? sau flaconul de umectare a O°. 
Antişoc — nu morfină sau diuretice, şi nici flebotomie; ci perfuzii cu noratrinal 


tată. 


eventual aspirație traheală — în caz de blocaj al căilor aeriene; respiraţie ʻasis- 


După etiologie: în înfarctul miocardic — nu se face sîngerare externă; ci nu- 


mai internă; tonificarea cordului foarte prudent (diluţie, injecție lentă fracționată); 
T se folosesc morfina, miofilina, oxigenul + ganglioplegice. 
în stenoza mitrală strînsă — sîngerare masivă, rapidă! + diuretice, i.v.; nu se 
administrează tonice cardiace (nelogic, chiar periculos); morfină, sedative, raţional; 
în hipertensiuni arteriale mari — antihipertensoare; inj. pendiomid, raunervil, 
diazoxid; à 
în infecţii bronhopulmonare — antibioterapie masiv. 
i a L eO 


O INSUFICIENȚĂ CARDIACĂ IREDUCTIBILĂ 


Cu toate că în terapia insuficienţei cardiace medicina posedă azi mij- 
loace deosebit de eficace, cu care obţine obişnuit, succese impresionante, 
sînt şi cazuri cînd fie de la început, fie după un timp de ameliorare, 
aceasta nu reacţionează la terapia comună, rămîne refractară. Se folo- 
seşte în atari cazuri, eticheta diagnostică de insuficiență cardiacă ireduc- 
tibilă sau refractară, înţelegîndu-se prin aceasta că decompensarea a ajuns 
într-un stadiu avansat, un stadiu limită, în care nu mai este nimic de 
tăcut, în care bolnavul este condamnat, inima lui fiind definitiv epuizată. 

Și totuși, chiar în asemenea cazuri, se poate ajunge uneori la surprin- 
zăţoare redresări (au fost publicate numeroase astfel de cazuri); pentru 
că ireductibilitatea poate fi aparentă și poate ţinea de anumite greşeli, repa- 
rabile, de diagnostice sau de tratament: poate să nu fie vorba în realitate, 
de o insuficienţă cardiacă ireductibilă și nici chiar de o insuficienţă car- 
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diacă ci de altă stare patologică; pentru că insuficiența cardiacă fiind 
legată de anume condiţii etiologice necesitînd mijloace speciale, nu a 
fost tratată corespunzător; pentru că nu s-a luat în considerare la trata- 
ment, anumite condiţii etiologice de fond sau auxiliare agravante, deci 
tratamentul nu a fost complet; pentru că s-au comis unele greșeli sau 
abateri sau lacune, în formularea sau aplicarea tratamentului; în fine 
pentru că au scăpat identificării anumite cauze ascunse asupra cărora 
nu s-a acţionat terapeutic satisfăcător. 

lată deci că în faţa unei insuficiențe cardiace care rezistă la trata- 
mentele comune, înainte de a pune diagnosticul de ireductibilă, care este 
o etichetă de condamnare, de abandon, este bine să se facă o revizuire a 
diagnosticului şi a tratamentului de pînă aici; căci ireductibilitatea poate 
fi aparentă, falsă, datorită unor greșeli de interpretare sau de acţiune. 
Iar reconsiderarea cazului este bine să fie făcută după un anumit plan, 
care să ia în considerare, să vizeze, să verifice, toate sursele posibile de 
greşală. 


GREȘELI DE DIAGNOSTIC POSIBILE. 
REVIZUIRI NECESARE 


Lipsa de rezultat a unui tratament de insuficienţă cardiacă la un bol- 
nav căruia i s-a pus acest diagnostic (implicit, considerarea acesteia drept 
insuficienţă ireductibilă) poate fi datorită în primul rînd unei erori de 
diagnostic: poate să nu fie vorba, în realitate, de insuficienţă cardiacă 
ireductibilă și poate chiar nici de o insuficienţă cardiacă. 

A. Pot (şi au putut) fi luate drept insuficiență cardiacă, unele stări 
patologice extracardiace, din cauza unor manifestări comune între ele, 
inductoare de eroare; şi pot (şi au putut) fi considerate insuficiențe car- 
diace ireductibile pentru că fiind tratate insistent cu tonicardiace și diu- 
retice nu s-au amendat (bineînțeles). Este vorba în atari cazuri de gre- 
șeli grosolane în genere, rezultînd din superficialitate şi/sau incompe- 
tenţă, dar posibile totuși. Şi astfel de confuzii pot (şi au putut) fi făcute 
cu: — afecţiuni pulmonare cronice ajunse la insuficiență respiratorie 
accentuată, ca emfizem, scleroze, pneumopatii vechi și chiar astm cu dis- 
pnee continuă (în toate acestea, din cauza dispneei); — procese media- 
stinale cu compresie traheobronșică şi pe cava superioară (din cauza dis- 
- pneei şi a turgescentei jugularelor), — ciroze hepatice hipertrofice, neo- 
plasme, chiste hidatice ale ficatului (din cauza hepatomegaliei); — fle- 
'bopatii ale membrelor inferioare, nețfropatii edematoase, mixedem, stări 
- hipoprotidemice de origine disnutrițională, neoplazică (din cauza edeme- 
lor). Confuzia este posibilă mai ales dacă bolnavul este un cardiopat care 
deşi compensat, a făcut intercurent o afecţiune din cele mai sus menţio- 
nate; şi mai ales, încă, dacă acestor afecţiuni li se adaugă un oarecare 
grad, minor chiar, de insuficienţă cardiacă concomitentă, creînd astfel o 
asociaţie morbidă înșelătoare, (în care se vede doar insuficienţa cardiacă 
minoră, ignorîndu-se coafecţiunea de importanță mai mare). A 

B, Dar chiar în caz că bolnavul are o insuficiență cardiacă congestivă 
patentă, se poate (și s-a putut deseori) greşi, atribuindu-se acesteia eti- 
cheta de ireversibilă, fiindcă cu tot tratamentul adecvat, prelungit chiar, 
persistă unele semne din tabloul însuficienței cardiace (ca edeme, ascită, 
anasarcă, dispnee, ficat mare, turgescență a jugularelor);. în realitate 
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însă decompensarea circulatorie a fost remisă, dar semnele menționate 
au un substrat etiopatogenic deosebit, necardiogen; ele fiind condiționate 
în realitate de alte stări patologice interferente sau remanente în urma 
decompensării și lăsînd doar impresia de insuficiență cardiacă (impre- 
sie înșelătoare). 

Edeme persistente ale membrelor inferioare la un bolnav cu insufi- 
cienţă cardiacă tratată pot fi în realitate, interferența unei flebopafii 
trombotice bilaterale care s-a instalat între timp (din cauza imobilizării 
îndelungatez-un adaos inflamator subclinic pornit de la excoriaţii ale 
pielii, de la defecte de igienă; sau poate chiar din cauza tratamentului, 
diureticii crescînd concentrarea şi viscozitatea sîngelui), sau pot repre- 
zenta o celulită sau o limfocelulită a extremităților inferioare, produsă 
în timp, de numeroasele infiltrări şi desinfiltrări ce au avut loc aici + un 
factor inflamator subelinic limfocelulitic, ca mai sus; în fine, ar mai pu- 
tea fi expresia unei stări hipoprotidemice intercurente, a unei hipotiroidii 
interferente, a unei nefropatii, (deși în atare cazuri, edemele au alte 
caractere decît cele cardiace). 

Ascita remanentă poate fi în realitate expresia unei ciroze cardiace 
care s-a constituit între timp, fixînd ficatul în dimensiuni mai mari și 
creînd o hipertensiune portală; sau chiar a unei ciroze hepatice primare,. 
care s-a instalat intercurent, intricîndu-se cu ficatul cardiac, avînd la 
bază modificări hepatice produse de un etilism sau de o hepatită virală 
interferentă. (Există chiar ciroze hepatice atrofice, cu fond etilic sau 
postviral, declanșate sau agravate de staza hepatică din insuficiența 
cardiacă; ajunse la forma atrofică după ce au avut iniţial, un caracter 
hepatomegalic, hipertrofie; dar acestea sînt rare). 

O anasarcă rămasă la un cardiac decompensat, după tratarea intensă 
a insuficienței cardiace, poate fi expresia pur și simplu a unei stări hi- 
poprotidemice adăugate, suprapuse şi rămase după remiterea insufici- 
enței cardiace; cu substrat hepato-cirotie sau de maldigestie-malabsorb- 
ție sau de pierderi proteice prin intestin. (Asemenea stări hipoprotide- 
mice se pot produce după repetate decompensări prin deranjamentele 
hepatodigestive produse de staza îndelungată, în metabolismul proteine- 
lor sanguine şi sînt destul de deseori, cauză de eroare de diagnostic.) 

Dispneea rămasă după tratarea adecvată şi îndelungată a unei insu- 
ficienţe cardiace poate fi numai de origine pulmonară (prin emfizem, 
scleroză pulmonară etc.) sau poate reprezenta o stare sechelară pulmo- 
nară a insuficienţei cardiace, echilibrul circulator fiind totuşi restabilit 
(plămîn mitral, spre exemplu; sau plămîn tromboembolic cronic). 

Un ficat mărit, la un cardiac decompensat tratat intens şi îndelung, 
poate reprezenta o hepatită cronică sau o ciroză hipertrofică hepatică 
instalate intercurent;, sau chiar un neoplasm sau chist hidatic (cum am 
mai arătat mai înainte, discutind ascita reziduală). lar o turgescență 
a jugularelor ar putea fi expresia unui proces mediastinal neoplazic sau 
inflamator compresiv, apărut între timp, în mediastinul bolnavului 
cardiac, 

Iată dar, cîte posibilități există, capabile de a duce la un diagnostic 
eronat de insuficiență cardiacă ireductibilă sau măcar de a crea o dile- 
mă de diagnostic în acest sens (este sau nu, vorba de o insuficienţă. car- 
diacă ireductibilă?), 
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Cum se poate observa greșeala și cum se poate soluţiona o atare di- 
lemă? Care sînt măsurile care pot (şi trebuie) să fie luate, în vederea 
acestui lucru? 

Dilema diagnostică se rezolvă prin probele hemodinamice simple la 
care recurgem de obicei: măsurarea tensiunii venoase și a timpului de 
circulaţie braţ-plămini. Ele dau răspuns precis întrebării dacă (mai) există 
sau nu, la bolnavul respectiv, un deficit circulator (deci dacă mai există 
insuficienţă circulatoare sau este vorba de altceva). 


Un examen clinic atent poate descoperi explicaţia extracardiacă a 
semnelor care au creiat confuzia diagnostică cu insuficiența cardiacă; 
la acest lucru colaborînd şi unele explorări paraclinice: examenul radio- 
logic pulmonar, teste hepatice, cercetări hematologice (protidemia, ureea 
sanguină, coagulabilitatea etc.), examenul urinii, după nevoie. 


GREȘELI DE ORDIN TERAPEUTIC. 
MĂSURI DESTINATE A LE EVITA 


Dar poate să nu fie vorba de o greşeală de diagnostic; să nu fie 
vorba doar de impresia că insuficienţa cardiacă este ireductibilă. Insu- 
ficienţa cardiacă poate fi reală. Tratamentul aplicat a rămas fără rezul- 
tat. Ireductibilitatea nu este iluzorie ci adevărată. Dar nu poate fi da- 
torită ea, totuşi, unei greşeli de tratament? unei deficiențe în formu- 
larea şi aplicarea tratamentului care s-a făcut? să fie adică, o falsă re- 
zistenţă de ordin terapeutic? ă 

Da. Şi acest lucru este posibil. Poate fi vorba de un tratament ne- 
adecvat, nepotrivit formei şi/sau etiologiei insuficienţei cardiace; poate 
fi vorba de un tratament incomplet, neglijînd anumiţi factori auxiliari, 
care rămaşi neatacaţi terapeutic, constituie factori de rezistenţă; poate 
fi vorba de un tratament defectuos aplicat, cu erori de tehnică. 


A. Un tratament neadecvat îl constituie chiar cea mai perfectă te- 
rapie tonicardiacă+-depletivă, dacă este aplicată unei inusficiențe cardi- 
ace hipodiastolice. Căci după cum am văzut mai înainte (a se revedea 
capitolul respectiv) în acest caz nu este vorba de o insuficienţă cardiacă 
propriu-zisă, de epuizare (decît cel mult, într-o fază tardivă avansată), 
ci este vorba de o insuficiență circulatorie prin ineficientă cardiacă, prin 
imposibilitate a miocardului de a activa satisfăcător, prin incapacitatea 
lui de a se destinde în diastolă (implicit de a face contracţii sistolice *pu- 
ternice, eficiente, fibrele miocardului nealungindu-se suficient). Tonì- 
cele cardiace este firesc să nu aibe efect şi nici indicație în atare formă 
de insuficienţă cardiacă, terapia indicată fiind aici, cea etiologică: de- 
blocarea inimii în pericardițe (prin pericardocenteză, în pericarditele 
exsudative tamponind cordul; intervenţie chirurgicală în pericarditele 
fibroase care ankilozează miocardul), sau rărirea bătăilor inimii şi re- 
gularizarea lor în caz de aritmii (bradicardizare în tahicardii şi scăderea 
numărului bătăilor deficitare la puls, în aritmiile cu deficit de puls; co- 
rectînd astfel hipodiastolia de tahi- sau disritmie), 


B, Un tratament incomplet îl poate constitui chiar cea mai bună te- 
rapie țonicardiacăd-depletivă aplicată unei insuficiențe cardiace dacă nu 
se descoperă, nu se iau în considerare, se neglijează şi nu se tratează şi 
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factorii etiopatogenici ai insuficienţei cardiace respective, care acţionind 
direct sau participînd auxiliar la geneza acestei insuficiențe cardiace, o 
fac să devină rezistentă la terapeutica comună. 

Iveductibilitatea poate fi legată, în atari cazuri, de anumiți factori 
cardiocirculatori care au fost omiși, care nu au fost încadraţi suficient 
în planul terapeutic al I.C., cum ar fi: o hipertensiune arterială malignă 
sau foarte ridicată (creînd astfel un baraj în fața fluxului sanguin, epu- 
izant chiar pentru o inimă bine digitalizată); o tulburare de ritm asoci- 
ată cauzei primare a insuficienței cordului (creînd condiţii circulatorii 
neprielnice, adăugate; scăzînd diastola, diminuînd forța sistolei, obosind 
suplimentar inima); o coronaropatie, chiar ocultă, nezgomotoasă (ische- 
miind miocardul, scăzîndu-i capacitatea de oxigenare și potenţialul oxi- 
dativ necesar, implicit energia); o endocardită septică acută sau subacută 
suprapusă, eventual neobservată (care după cum se știe, grevează serios 
potenţialul energetic al miocardului); și chiar numai o endomiocardită 
reumatismală activă (care nu rar poate scăpa neobservată). 


Rezistenţa terapeutică, ireductibilitatea insuficienţei cardiace mai 
poate fi legată eventual, de factori extracardiaci asociaţi, care creează 
baraje suplimentare sau condiţii nocive, depresive, pentru miocard, pen- 
tru funcţia circulatorie factori care deşi identificaţi nu au fost luaţi în 
consideraţie în planul terapeutic al insuficienţei cardiace. Acești factori 
pot fi foarte mulţi: afecțiuni pulmonare cronice, (pneumopatii scleroase, 
emfizem, tromboembolism cronic chiar „nezgomotos“ etc.) mai ales în 
perioade acute, de activare sau pneumopatii acute înflamatoare (virale, 
gripale mai ales), cu febră, dispnee, tuse obositoare şi ele; revărsate 
pleurale mari (al căror efect negativ, creator de rezistenţă terapeutică 
este cunoscut); hepatopatii şi nefropatii cronice sau acute (care agravează 
condiţiile circălatorii și acţionează negativ asupra terapiei digitalice prin 
hipodisproteinemia și viciile în metabolismul digitalic pe care le produc, 
prin anumite toxine cardiotrope etc.); infecţii intestinale, biliare, urinare, 
chiar subacute, latente (cunoscut fiind răsunetul negativ asupra miocardu- 
lui, al infecțiilor în genere, apoi efectul depresiv pe care îl exercită 
febra asupra potenţialului de. acțiune al digitalicelor); apariția unor 
tromboze sau embolii (pulmonare, cerebrale, periferice), expresie a unei 
boli tromboembolice intercurente; o disfuncţie tiroidiană, chiar frustă, 
chiar foarte slab manifestă, atît de tip hipertiroidian (creînd o cardio- 
tireoză) cît şi de tip hipotiroidian (cunoscute fiind efectele negative 
asupra metabolismului miocardic); un deficit vitaminic (legat de etilism, 
de disnutriţie; putînd ajunge la cordul beriberic, la cordul băutorilor de 
bere). 

Tot astfel, pot contribui cu mai multă sau mai puţină forță, cu mai 
multă sau puţină evidenţă (uneori din umbră chiar), la rezistența tera- 
peutică a unei insuficiențe cardiace, anumite stări patologice de fond sau 
incidentale, de moment care, dacă nu sînt tratate şi ele concomitent, tac 
ca insuficiența cardiacă să devină „rezistentă“, refractară, Astfel: stări de 
denutriție, aleoolismul cronic, o infecție tuberculoasă chiar larvată dar 
tozigenă a pacientului, o stare de alergie, o infecție de facar coewistentă, 
o obezitate mare, constipația cronică cu fenomene toxemice, insomnii pre- 
lumgite, stări de neliniște, anxietate, agitație (toate acestea exercitind un 


1241 


efect deprimant asupra inimii şi a circulaţiei în general). Iar din adîncul 
organismului bolnavului pot acţiona uneori negativ asupra eficacităţii 
tratamentului curent, în insuficiența cardiacă (ele rămînind de multe ori 
oculte, neobservate sau neluate în seamă timp îndelungat) anumite defecte 
biochimice şi fizice în homeostazia umoral-sanguină: stări de anemie, 
(mai ales sideropenică) sau de poliglobulie, de hipoprotidemie, de hiper- 
concentrare, de hiperviscozitate, de hipercoagulabilitate sanguină; apoi 
diverse dezechilibre ionice (unele rezultînd chiar din acțiunea medica- 
mentelor folosite, fiind deci iatrogenice) ca hipokaliemia, hipocalcemia, 
alcaloza hipocloremică, acidoza hipercloremică, sindromul lipsei de sare 
ete. Dacă sînt luate în considerare și ele și sînt corectate printr-un supli- 
ment terapeutic adecvat, insuficiența cardiacă „refractară“ se amendează, 
își pierde acest calificativ. 


C. În fine, şi un tratament defectuos, în recomandarea şi aplicarea 
lui, poate explica o rezistență terapeutică a insuficientei cardiace, poate 
sta la baza ireductibilităţii acesteia. Poate fi vorba de: insuficiența res- 
tricţie sodică (fie prin nerespectarea de către bolnav a regimului hiposo- 
dat, fie prin omisiunea recomandării respective, fie prin administrarea 
unor medicamente conținînd sodiu, ca bicarbonat de sodiu, bromuri de 
sodiu ş.a.) continuarea consumului de alcool și de grăsimi, administra- 
rea concomitentă a unor medicamente neadecvate (cum ar fi simpatico- 
tonicele şi tiroxina, „guanetidina, rezerpina, petablocanţi, ș.a. cu efecte 
negative asupra miocardului; sau corticoizii care duc la pierdere de pota- 
siu cu retenţie de apă şi de sodiu ş.a.m.d.), dozele de tonicardiace și diu- 
retice au fost insuficiente sau din contra prea viguroase ducînd la intoxi- 
caţie digitalică, la hipovolemie, la dezechilibre. electrolitice de durată. 


Evident că, în faţa unei insuficiențe cardiace certe (Bine diagnosti- 
cată), care rezistă la tratamentul tonicardiac şi diuretic obișnuit, comun, 
înainte de a eticheta insuficienţă cardiacă ireductibilă, sau refractară, 
este bine să se ia în considerare și eventualele greşeli terapeutice posi- 
bile; să se treacă în revistă condiţiile şi factorii care ar putea fi cauza 
acestei rezistențe, care ar putea interveni măcar ca factori auxiliari 
conexi, în crearea rezistenţei. Şi cum, după cum am văzut din enumera- 
rea lor anterioară, ei sînt destul de numeroși şi variaţi (şi nu rareori ei 
rămîn puţin manifeşti, oculţi, trebuind să fie căutaţi şi descoperiţi prin- 
tr-o cercetare activă), se înţelege că în vederea evidenţierii lor trebuie 
întreprinsă o acţiune amplă, complexă, largă; o acţiune analitică, de revi- 
zuire şi de completare a diagnosticului-o acţiune de verificare a trata- 
mentului efectuat mai înainte. S-ar putea spune că bolnavul trebuie 
supus unui nou examen complet, care să vizeze nu numai cordul și apa- 
ratul circulator în general, dar şi celelalte organe; şi trebuie să fie împins 
prin cercetări radiologice, electrocardiografice, hematologice şi biochi- 
mice, apoi prin studiul condiţiilor de viaţă, al factorilor de existenţă și al 
modului cum s-a făcut și se face tratamentul, pînă la disecția foarte amă- 
nunțită, foarte adimcă, a persoanei bolnavului (sub raport fizic, chimic, 
moral, psihologic ete.), pentru a se descoperi factori de rezistenţă (ziena- 
raţi) sau lacune ori defecte în terapie, 

Inima trebuie din nou amănunțit examinată, pentru a descoperi dacă 
nu sint cumva factori de rezistență terapeutică de ordin pericardic sau 
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aritmic (creatori de hipodiastolie, pentru care ar fi nevoie de tratamente 
speciale), dacă nu este nevoie ca tratamentului tonicardiac să i se adauge 
hipotensoare majore, vasodilatatoare coronariene și oxigen sau hipocoles- 
terolemiante; dacă nu trebuie să se recurgă în plus, la un tratament anti- 
biotic sau antireumatismal (după indicaţiile febrei, electrocardiogramei, 
tensiunii arteriale, hemoculturilor, ASLO-ului și altor indici de infecţie 
xeumatismală etc.). 


Dintre viscere, trebuie supuse unei reexaminări, cu deosebire plăminii 
şi pleurele, ficatul, rinichii; și nu se uită tiroida (deseori neglijată, nu 
rareori în cauză); recurgîndu-se la nevoie, la radiologie, examene de labo- 
rator pentru urină, teste hepatice, colesterolemie și alte explorări pentru 
tiroidă. Apoi, există febră? infecţii de focar, o infecţie tuberculoasă activă 
(chiar torpid)? Și orice defecţiune găsită, trebuie tratată și ea, adecvat, 
pentru a fi amendată. 

Trebuie explorată viața bolnavului, cu modul de alimentare, vicii 
eventuale (etilism, mai ales), medicamente de care se servește, stări sufle- - 
teşti, somn, scaun. Şi bineînţeles, corectări corespunzătoare. 

Trebuie analizat amănunţit modul cum s-a executat tratamentul pen- 
tru insuficiența cardiacă (care medicaţie, doze, ritm, eventuale simptome 
intercurente neașteptate); se analizează din nou alimentaţia (sub rapor- 
tul sării, grăsimilor, lichidelor). 

În fine, se recurge la laborator (mai ales cînd sînt unele suspiciuni, 
privind anumite stări patologice ascunse, larvate sau anumite deranja- 
mente ale homeostaziei legate de tratament): sîngele morfologic (anemie, 
leucocitoză, formulă?) fizic (concentrare, coagulabilitate), chimic (protide- 
mie, uree, colesterolemie, kaliemie, calcemie, echilibru acidobazie ş.a.). 

Și bineînţeles, că orice anomalie, defectiune, modificare găsită, trebuie 
luată în considerare și judecată critic: în ce măsură poate contribui ea la 
rezistența terapeutică a insuficienţei cardiace (căutînd a face o justă apre- 
ciere, fără a exagera dar nici a trece cu vederea; căutînd a integra modi- 
ficările găsite în ansamblul patologic al bolnavului, încercînd -a-l plasa în 
corelaţie cu celelalte date ale acestuia). Apoi este necesar, ca defecțiunile 
găsite să fie atacate și ele terapeutic și corectate pe cît este posibil, (chiar 
dacă ponderea lor în geneza rezistenței la tratament a însuficienței cardi- 
ace, nu apare foarte mare); și tot astfel, să fie menţionate în diagnosticul 
bolnavului (sau în carnetul lui medical). Procedind astfel, se poate 
ajunge de multe ori, la constatarea că insuficienţa cardiacă studiată nu 
este ireductibilă în realitate, ci numai rău interpretată și/sau rău tratată. 


Tabelul 250 
INSUFICIENȚA CARDIACĂ IREDUCTIBILĂ, REFRACTARĂ 


I, O greşeală de diagnostic? 
A. Chiar dacă bolnavul este un cardiopat, el poate să nu fie nici măcar în 
insuficienţă cardiacă $ 
Confuzia provine din faptul că prezentind unele semne care apar şi în insu- 
ficiența cardiacă a fost considerat ca atare; şi fiind tratat cu tonicardiace şi diu- 
retice fără efect, a fost considerat insuficiență cardiacă ireductibilă, 
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Tabelul, 250 (continuare) 


Semnele care au 
putut induce 
în eroare şi afecțiunile cu care se poate face confuzia 


i 

Enea Atecţiuni pulmonare cronice sau acute, ajunse la insufi- 
cienţă respiratorie, dispneizante: emfizeme, scleroză pul- 
monară; pneumonii acute; astm cu dispnee continuă 

Turgescența jugula- Procese mediastinale comprimind traheea, bronhiile, cava 

relor, dispnee superioară 


Ficat mare Ciroze hepatice hipertrofice, neoplasme, chiste hidatice he- 
patice 
Edeme Plebopatie trombotică bilaterală a membrelor inferioare 
Stări disnutriționale, neoplazice, hepatice, nefrotice cu hipo- 
protidemie 


B. Dacă bolnavul cardiopat, în insuficiență cardiacă evidentă, tratat fiind, se 
remite în bună parte, dar rămîne mai departe cu unele semne din tabloul de in- 
suficienţă cardiacă. 

Confuzia provine din faptul că aceste semne pot avea altă provenienţă; pot 
avea un alt substrat etiopatogenic, necardiogen 


Dispnee Afecţiuni pulmonare dispneizante concomitente 
Stări pulmonare sechelare (plămîn mitral, plămîn trombo- 

embolic) 

Turgescenţa Un proces mediastinal compresiv intercurent; produs între 

jugularelor timp. 

Ficat mare $ Hepatită cronică, ciroză cardiacă sau hepatică hipertrofică; 
neoplasm, chist, apărute intercurent. 

Edeme O flebopatie trombotică a membrelor inferioare, bilateral, 
reziduală (din cauza imobilizării prelungite sau chiar a 
tratamentului) 


O celulită, limfocelulită a gambelor, picioarelor, reziduală 
(+ un element inflamator). 

O hipotiroidie (mixedem), o nefropatie, o hipoprotidemie dis- 
nutriţională, neoplazică, hepatosenă. 


Ascită O ciroză cardiacă remanentă 
3 O ciroză hepatică hipertrofică, etilică sau virală, produsă 
intercurent. 
Anasarcă O stare hipopotidemică,! care s-a produs între timp; cu sub- 


strat hepatocirotic sau poate de malabsorbţie, proteinoree 


n 


LIEL LA a ——— 


Cum se rezolvă dilema; cum se împiedică greşala? 


în primul caz (A) greşeala este foarte grosolană şi gravă: denotă superficiali- 
tate şi/sau incompetenţă. 
Pentru că nu e vorba nici măcar de o insuficiență cardiacă; cu atît mai puţin 
ðe o formă ireductibilă, 
Deci, pentru a împiedeca contuzia și a o corecta: 
— examen clinic atent (care să evidenţieze că nu sînt semne extracardiace de 
stază; și nici cardiace de afectare şi de dilatare, forţare, suferință); 
— cercetäri privind hemodinamica: probele uzuale (presiunea venoasă, timp de 
circulație) elimină cu ușurință decompensarea; 
— cercetări privind celelalte organe, 2: prin laborator, 
în al doilea caz (B) trebuie verificat faptul că nu mai există decompensare şi 
trebuie evidențiat faptul că sînt alte cauze explicative pentru semnul remanent, 
care creează dilema! 
— probele hemodinamice arată că circulaţia s-a redresat; nu mai este insuti- 
cienţă cardiacă; 
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Tabelul 250 (continuare) 


— celelalte cercetări clinice şi/sau paraclinice, descoperă substratul real al 
semnelor; 

— folosindu-se examen radiologic pentru plămîn, mediastin 
probe de explorare hepatică 
proteinurie? proţidemia? 

II. Greşeală de tratament? 
A. Tratamentul tonicardiac şi diuretic obișnuit a fost inadecvat? 
Pentru că este vorba de o așa-zisă insuficiență cardiacă hipodiastolică (inefi- 


cientă pr in hipodiastolie) 

prin pericardită fibroasă adezivă — constrictivă cronică sau revărsate peri- 
cardice (pericardită exsudativă, hidro- sau hemopericard), 

prin tahicardie cu alură mare, sau prin aritmie completă cu mare deficit de 
puls (care nu au fost reduse în mod suficient) 


Cercetare: — depistarea cauzei — cu precizarea formei de insuficiență cardiacă; 
— deci examen atent al inimii 
tratarea cauzei; înlăturarea ei — deci pericardocenteză, tratament chirurgical; 


tratamentul aritmiei cu reducerea ei! 


B. Tratamentul a fost incomplet? 


Pentru că anumiţi factori etiopatogenici conexi — dar importanţi au scăpat 
nedepistaţi, nu au fost luaţi în considerare şi trataţi și au constituit factori de 
rezistență: 


Cardiocirculatori: hipertensiune arterială malignă sau foarte O stenoză mitrală 


ridicată, insuficient tratată; o tulburare de ritm; o coro- sau aortică strimtă 
naropatie cu consecințe ischemice sau necrozante; o endo- (pentru o indicație 
cardită septică subacută sau acută; o endomiocardită reu- operatorie) 


matismală activă, 


Eztracardiaci: afecțiuni pulmonare cronice, mai ales cu puseuri acute, febrile, dis- 
pneice, tusigene; virale, gripale: revărsate pleurale mari sau pericardice; hepa- 
topatii cronice; infecţii intestinale, biliare, urinare, nefrite cronice cu azotemie, 
hipo- și disproteinemie; tromboze sau embolii (cerebrale, pulmonare, perife- 
rice) pe fond de boală tromboembolică intercurenţă; o disfuncţie tiroidiană 
(hiper sau hipo-); o distuncţie suprarenală (de tip hipo- sau hiper-); o colage- 
neză; un deficit vitaminic (prin etilism, bere, denutriție); stare carențială; o 
hemocromatoză, o amiloidoză; denutriție cronică, alcoolism cronic, infecție tu- 
berculoasă — toxigenă; o stare infecțioasă + febrilă gravă; o infecție de focar, 
stare de alergie, constipaţie cronică autotoxigenă; pelagră, infecţie urinară; 
insomnii, stări de neliniște, agitaţie, anxietate, sarcină grea la femeie. 

Umorali, biochimici: anemie, hipoprotidemie, poliglobulie, hiperconcentrare, hiper- 
viscozitate, hipercoagulabilitate sanguină, dezechilibre ionice ca hipokaliemie, 
hipocalcemie, alcaloză hipocloremică, acidoză hipercloremică, lipsa de sare 


C. Tratamentul efectuat .a fost defectuos 

nu s-a făcut o restricție sodică (bolnavul a mîncat sare: s-au administrat me- 
dicamențe cu sodiu), 

s-a continuat consumul de alcool, grăsimi, 

s-au administrat medicamente neadecvate, cu efect contrar (simpaticotonice, 
țiroxine, corticoizi, goanetidină ș.a,), 

s-au administrat doze neadecvate de tonicardiace și diuretici: prea mici sau 
prea mari vătămătoare, 

o terapie prea viguroasă a dua'la intoxicație dialtalică*, hipovolemie, dezechi- 
Jibre electrolitice, 


» Notă, Semnele de intoxicatie diuitalioă! 
inanetentă, „roată, vărsături, diaree, dureri Abdominale; 
&țeli, cefalee, sootome, insomnie, depresiun 
bradioardis < o extrasistole multiplo, bigominism 
eventual tahicard le sup pravonimo ulară > 
ekg; subdenivelare 8T, alunulre PR, turtire apol inversarea undei T, 
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Tabelul 250 (continuare) 


Cum se descoperă și se combat greşelile? 
Printr-o acţiune complexă de revizuire totală a bolnavului, a diagnosticului, 


tratamentului; 
vizind nu numai cordul şi aparatul circulator, dar și celelalte organe (plămîni, 
pleure, ficat, rinichi, tiroidă); 
vizînd şi biochimia şi metabolismele organismului; 
vizînd condiţiile de viaţă, factorii de existenţă, alimentaţia, psihicul, viața sufle- 
tească, somnul; 
vizind modul cum a fost efectuat tratamentul. 
Inima — clinic, radiologic, ekg, tensiune arterială, 
eventual formula sanguină, hemoculturi, ASLO, colesterolemie 
Celelalte viscere: clinic, radiologic; în primul rînd plăminii și pleurele (trom- 
boze? inflamații pulmonare? revărsate pleurale?), teste hepatice, uree, uri- 


nă, protidemie 
Laborator: sîngele morfologie (hematii, leucocitoză, formulă), fizic (coagulabili- 
tate, hematocrit); chimic (proteine, uree, colesterol, potasiu, calciu, echilibru 


acidobazic). 
N 


INSUFICIENȚA CARDIACĂ REALMENTE IREDUCTIBILĂ 


Dacă toate eforturile de găsire şi îndreptare a greșelilor de diagnostic 
şi a cauzelor lor, nu ajung la un rezultat, trebuie admis în fine că este 
vorba cu adevărat de o insuficiență ireductibilă. Cu amărăciune, trebuie 
acceptată și o asemenea etichetă diagnostică. 

Mintea dorește însă, explicaţii, justificări, motivări: pentru ce? care 
este cauza unei atari rezistențe care nu mai poate fi întrîntă? 

Sînt multe astfel de explicaţii posibile. 

De cele mai deseori, explicaţia este de ordin evolutiv; (fiziologie, mor- 
fologic, chimic); miocardul a ajuns la epuizare totală, cu distensie aşa de 
mare a fibrelor, încît contracția a devenit imposibilă; iar metabolismul 
lui este prăbușit în urma decompensărilor repetate; și nu numai miocar- 
dul este transformat, dar întregul organism, căci cu cît se învecheşte, 
insuficienţa cardiacă devine tot mai mult o boală generală, plurivisce- 
rală, multiplă, afectînd prin staza sanguină şi tulburările hematozei, toate 
organele, metabolismele, procesele biochimice atît la nivel sanguin cît și 
celular, într-un amestec încîlcit, intricat, greu de ordonat; toate acestea 
completate deseori cu alterări morfologice apreciabile: destrucții de val- 
vule, shunturi enorme, baraje severe, necroze miocardice întinse, trom- 
boze ample în atrii sau în plămîni, procese degenerative viscerale variate 
ete. (Citeva exemple: delabrări masive velvulo-miocardice produse după 

tratament antibiotic în endocardite septice sau după infarcte miocardice 
mari ori repetate, anevrisme miocardice postintaret, anevrisme sau fis- 
+ule arterio-venoase, distensie cardiacă enormă cu epuizare miocardică 
totală în stenoze mitrale sau aortice foarte strînse etc.) 

Alteori la baza rezistenței terapeutice și a epuizării miocardice stau 
anumite procese miocardice speciale greu de remediat şi chiar numai 
de contracarat, care condamnă într-adevăr insuficiența cardiacă la ire- 
versibilitate: fibroelastoza endomiocardică, miocardita interstițială cu 
celule gigante, miocardopatia obstructivă, cardiomegalia esenţială, endo- 
cardita secundară a cardiacilor Vaquez-Lutembacher, distrotii miocardice 
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Tabelul 251 


INSUFICIENȚA CARDIACĂ CU ADEVĂRAT IREDUCTIBILĂ, 
REZISTENTĂ 


Tratamente de încercat încă 


Chiar în fața unei forme ireductibile, bolnavul nu trebuie abandonat. Trebuie 
acţionat încă terapeutic; fiindcă mai sînt mijloace care pot fi puse în acţiune, mä- 
car cu titlu de încercare, pentru a ameliora cel puţin, starea bolnavului. 


I. Mai întîi,căutareaunoreventuali factori 


de rezistenţă şi combaterea lor 


A, Factori extracardiaci, extracirculatori 


Pneumopatii acute sau cronice inflama- 
torii 
Pneumopatii cronice distrofice 


“Tromboembolism pulmonar 
zgomotos“) 
Revărsate pleurale 


(uneori „ne- 


Hepatopatii cronice 

Obezitate 

Hiper- sau hipotiroidie 

Stări carențiale, de denutriție 

Stări infecțioase febrile, (eventual virale, 
parazitare) : 

infecţii reumatismale, 
biliare 

Anemii, hipoprotidemii, disproteinoze 
(Waldenström, ş.a.) 

Poliglobulii 

Diselectrolitemii 

Hemocromatoză,. amiloidoză, colagenoze 


digestive, urinare, 


Miopatii, b. Paget 
Sarcină la femeie 


B. Factori cardiotirculatori 


Hipertensiune arterială netratată, neredu- 

să 
. Miocardiţă reumatismală 

Miocardită tifică, virală, tbc, luetică 
Endocardite reumatismale, bacteriene 

Stări postendocarditice cu mari deterio- 
rări valvulo-miocardice după tratament 
antibiotic 

Afecţiuni coronaromiocardice 


Deţeriorări miocardice postinfarctice 
Valvulopatii cu stenoze foarte strînse orl- 


ficiale 
Endocardită Libman Sachs 


Rupere de valvule, muşchi papilari, cor- 
daje 

Tulburări severe de ritm cardiac (fibrila- 
ție atrială, flutter, tahicardii ectopice, ex- 
trasistole ventriculare, bradicardil sinu- 
sale, nodale, de bloc AV) 


Tratamente antibiotice, antiinflamatoa- 
re, bronhodilatatoare, Oz 
Oxigenoterapie, bronhodilafatoare, acti- 
vare mecanică z 
Heparină, antivitamine K, fibrinolițice 


Puncţii evacuatoare, diuretice, 
flamatoare + 

Terapie adecvată 

Cure de foame, alimentație redusă 
Terapie adecvată entiroidizantă 

Alimentare, proteinare, vitaminizare 

Antibiotice adecvate, corectarea tulbu- 
rărilor produse 

Terapii adecvate 


antiin- 


Fier, proteinare, ș.a. 


Sîngerări, fosfor radioactiv 

Corectare biochimică 

Corticoizi, sîngerări etc... adecvate bo- 
lii 


Tratament adecvat, hipotensoare 


Salicilaţi, cortizonice 

Eutrofice miocardice: 
Antibiotice, antireumatismale 
Corectţări chirurgicale eventuale 


Vasodilatatoare coronariene, eutrofice 
miocardice; chirurgie 

Corectări chirurgicale eventuale 
Corectări chirurgicale 


Corticoterapie, eventual corectări chì- 
rurgicale? 
Corectări chirurgicale? 


Tratamente adecvate 
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Tabelul 251 (continuare) 


Miocardo — degenerescenţe grave: amiloi- Eutrofice miocardice 
doză, hemocromatoză, cardiomegalie con- 
genitală,  libroelastoză  endomiocardică, 


cardiopatie cronică obstructivă ş.a, ) 
Boli congenitale Corectare chirurgicală, dacă e posibil 
Tumori cardiace Corectare chirurgicală 
Pericardită cronică scleroasă, simfizară Corectare chirurgicală 
Pistule sau anevrisme arteriovenoase Corectare chirurgicală 


4 


Şi chiar dacă nu s-a găsit un factor de rezistență sau acesta nu poate fi com- 
bătut sau cercetat, încă se mai pot încerca, unele tratamente. generale nespecifice, 
cu care se pot obține uneori, rezultate surprinzătoare, chiar în extremis. 


II. Tratamente generale, nespecifice 
A. Tratamente de necesitate 


Repaus prelungit la pat, timp de luni de zile (s-au obținut uneori, rezultate ne- 
aşteptate: Davies, Burch, sovietici) 
+ respirații ample, cu expirații profunde, în ședințe repetate de cîteva minute, 
ae mai multe ori pe zi. (Au şi o acțiune diuretică. Uneori rezultate tardive.) 
Tonicardiace întărite? + cofeină + stricnină + teofilină: 
(dar atenție la acumularea lor posibilă, la efecte toxice neaşteptate; mai ales 
după diuretice) 
Tonicardiace -+ eutrofice cardiace (de încercat cu oarecare nădejde): 
Glucoză, vitamină B, ATP (Trifosfaden), glicocol; 
Vitamina Bə vitamina Be, levuloză, acid glutamic, cocarboxilază, citocrom C 
Vitamină C 
Extracte totale de inimă; extracte de inimă embrionară 
Oxigen; folosit cu măsură şi tact 
B, Acţiuni eroice disperate 
Depleţie masivă p 
Sîngerări masive, abundente (pornind de la cazuri care s-au amendat în urma 
unei sîngerări accidentale) / 
Drenaj direct al edemelor, cu ace, cu scarificări, 
Dializă peritoneală sau intestinală 
Drenaje biliare prin sonda Einhorn (+ injecții de dehidrocolat de sodiu) 
Mijloace medicale de încercat 
Anticoagulante: heparină intravenos sau perfuzii (uneori efecte surprinză- 
toare) 
Sedative ale sistemului nervos central: clorpromazină, rezerpină, novocaină i.v. 
Extracte hepatice în injecții 
Proteinare masivă prin perfuzii repetate (mai ales dacă există hipoproteinemie) 
Delta-cortizon (mai ales în miocardite, cord pulmonar cronic, cord intoxicat 
digitalic, hiperaldosteronism) ş.a. 
ACTH — idem — sub controlul electroliţilor, 
'Tireodepresoare: tiouracil.... 
Mijloace eroice chirurgicale 
Ligatura venei cave inferioare sau a iliacelor 
Tiroidectomie 
'Toracecțomie precordială, 


ni i „e si apa ee a a ORBI te i E NE 


în miopatii, sclerodermii, sarcoidoză, amiloidoză, hemocromatoză, boala 
lupică, în obezităţile mari, în acromegalie, feocromocitom, unele aler- 
goze, hemopatii, diabet, 

Dar chiar în cazul insuficientei cardiace cu adevărat ireductibilă bol- k 
navul nu trebuie să fie abandonat terapeutic: mai sînt încă, unele acțiuni 
care pot fi întreprinse, pentru a-i putea ameliora existența. (A se vedea 
tabelul respectiv), 
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O INSUFICIENȚĂ CARDIACĂ BRUSC AGRAVATĂA 


Problema este esențialmente de ordin etiologic: trebuie căutată şi 
găsită cauza; apoi aceasta trebuie tratată, înlăturată sau contracarată, 
Numai așa se soluţionează problema. 


Care sint cauzele posibile? — Trei ctegorii: 

O greşeală terapeutică: 7 

— de regim (bolnavul a continuat să ingere sare, în cantitate); 

— de digitală, de tonicardiac (doze mici, insuficiente sau din contră, 
doze mari ajungînd la intoxicația digitalică, care se poate manifesta une- 
ori prin rezistenţa și agravarea insuficienței cardiace); aci, atenţie și la 
calitatea medicamentelor, care uneori, rar dar totuşi poate fi în cauză 
(mai ales digitala-pulsiv); 

— de diuretici (consecințe diselectrolitice severe, prin administrare 
abuzivă şi nereechilibrare la vreme); 

— persistența unor revărsate seroase (mai ales pleural sau pericar- 
dic) care neevacuate constituie factor de rezistență şi chiar de agravare. 

O complicaţie cardiacă: 

— reactivarea unui proces reumatismal endocarditie sau miocardic, 
aflat pînă atunci stins; 

— suprapunerea unui proces endocarditic, septic, acut sau subacut; 

— apariția unei tulburări de ritm cardiac, cu rea influenţă asupra 
hemodinamicii cardiace (fibrilație atrială, flutter atrial, tahicardie ecto- 
pică cu ritm accelerat mult sau un bloc complet); 

— o ischemie miocardică printr-un proces coronarian adăugat sau 
chiar un infarct miocardic, (care poate că s-a produs atipic, pe nesim- 
tite); 

— mai rar, o disfuncţie a unui stilp, iar dacă este vorba de un operat 
valvular, disfuncţia sau desinserţia protezei. s 

Un proces extracardiac interferent: 

— o embolie pulmonară sau tromboză in situ (care poate fi latentă); 

— o afecțiune bronhopulmonară inflamatorie, virală sau microbiană, 
intercurentă; 

— o anemie acută sau subacută, hemoragică sau toxică (eventual 
chiar după un tratament cu anticoagulante). 


Pentru soluționarea problemei diagnostice ridicată de agravarea insu- 
ficienței cardiace, se trece la examenul atent al pacientului. 


Sub raport clinic, cîteva „tinte“: 

— examenul cordului pentru a sesiza eventuale modificări stetacus- 
tice (apariție de sufluri noi, neexistente înainte; sau modificarea prin 
slăbire sau accentuare, a celor vechi, ştiute); pentru a sesiza apariția unor 
eventuale tulburări de ritm cardiac sau agravarea celor vechi, cunoscute; 
sau un revărsat pericardio; 

— examenul plăminilor, urmărind eventuala apariţie a unui bloc de 
condensare (care ar putea fi un infarct embolic sau o inflamație); sau un 
revărsat pleural; 

— la distanță, cercetarea gambelor pentru o eventuală tromboflebită 
latentă (care ar putea fl punctul de plecare ocult, şters, al unei embolii 
pulmonare), lucru nu tocmai rar și care nu trebuie neglijat; 
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— un examen general, care să marcheze dacă pacientul este febril 
cumva (endocardită reumatismală sau septică, inflamație pulmonară?) și 
în acest caz, să cerceteze și articulațiile bolnavului (reumatism?), splina 
(endocardită septică?), degetele de la mînă (degete hipocratice sau 
pseudopanariţiu Osler?), pielea (eventuale erupții purpurice, marcînd și 
ele un proces septic?). 

Iar sub raport paraclinic se procedează (urmînd şi eventualele su- 
gestii date de clinică) la: 

— electrocardiogramă (semne de ischemie sau necroză miocardică? 
tulburări de ritm?); 

— examen radiologic pulmonar (semne de condensare pulmonară? sau 
revărsat pleural?); 

— apoi diverse examene de laborator privind sîngele; ca hemograma 
(leucocitoză trădînd un proces inflamator, septic?; hematocrit? ASLO şi 
fibrinogen pentru o infecţie reumatismală latentă; hemoculturi pentru o 
infecţie septică lentă; transaminaze pentru a surprinde un infarct mio- 
cardic eventual; în fine, ionograma pentru eventuale perturbări datorite 

diureticilor folosiţi). 

Concomitent se întreprinde o revizuire critică a tratamentului (re- 
gim, diuretici, tonicardiace) pentru a surprinde o eventuală greşeală. 

Tratamentul se face, bineînțeles, în raport cu cele găsite. 


AFECŢIUNI VASCULO-CARDIACE 


ATEROSCLEROZA 


Boală arterială generală pe fond dismetabolic, cu localizări multiple și 
determinări variate, cu tendinţă obstructiv-trombogenă, ateroscleroza 
are o mare importanţă patologică din cauza consecințelor ei ischemico-ne- 
crotizante în diferite sectoare ale organismului. 

Cum sub raport clinic manifestările ei sînt foarte variate (în raport 
cu diferitele teritorii, viscere, ţesuturi afectate), diagnosticul ei nu este 
totdeauna uşor, fiind expus la numeroase capcane, la numeroase erori, 
mai ales că acest diagnostic nu se face direct, constatativ (prin sesizarea 
leziunilor arteriale), ci indirect, deductiv, printr-un raţionament sprijinit 
pe anumite date clinico-biologice (de ordin viscerai, general, metabolic). 


DIAGNOSTIC POZITIV 


Diagnosticul pozitiv are la bază ecuaţia următoare: semne şi simptome 
de suferință viscerotisulară prin ischemie sau necroză, în diferite organe 
și țesuturi+la un individ ajuns la virsta maturității sau trecut de ea, 
stigmatizat de o serie de factori predispozanți sau favorizanți (denumiți 
azi „factori de risc“)+-la care se înscriu anumite perturbări de ordin me- 
tabolic privind lipidele (J-altele); -constatarea (uneori doar) a îngroşă- 
rii peretelui arterelor într-un anume sector al organismului (aorta spre 
exemplu, ori arterele periferice). 

Punctul de plecare al diagnosticului poate îi în oricare din cele 4 
grupe de date mai înainte menţionate: suferințele viscerale de tip ìs- 
chemo-necrotie sau individul cu factorii lui de rise sau anumite date de 
laborator marcînd dislipidemia sau constatarea unei artere îngroșate. Ori- 
care din aceste date, luate în parte, trebule să trezească ideea de atero- 
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scleroză posibilă, trebuie să îndrepte gindul spre posibilitatea bolii atero- 
matoase. Diagnosticul devine probabil atunci cînd se însumează date din 
cel puţin 2 grupe. El nu devine cert decât cînd la bolnavul respectiv 
se găsesc însumate cît mai multe date din toate cele 4 grupe (sau măcar 
din primele 3). 

1, Fenomene viscero-tisulare care trebuie să trezească ideea de atero- 
scleroză, să trezească suspiciunea acestei boli (la un individ de peste 40 
de ani vîrstă) sînt suferinţe subiective sau manifestări funcționale de de- 
ficit în diferite organe importante ale economiei, trădînd ischemia acestora 
sau chiar necroza lor: — absenţe, amețeli, stări scurte de obnubilare, vi- 
jtieli în urechi (ca manifestări de ordin cerebral și senzorial), — tulbu- 
rări variate de vedere, subite și trecătoare sau prelungite (marcînd afec- 
tarea vaselor sistemului vizual), — crize anginoase, stenocardice, de 
efort sau chiar de repaus; un infarct miocardic în prezent sau în trecut, 
tulburări de ritm ale inimii (uneori), ca fenomene cardiace posibil atero- 
scleroase (avînd în genere, foarte adeseori, acest substrat); — crize abdo- 
minale paroxistice neclare, la un bătrîn, legate mai ales de mese copioase 
(care pot avea uneori, un substrat ateromatos), — claudicaţie intermi- 
tentă, la mers, sau senzaţii parestezice, criestezice, în extremităţile in- 
ferioare, o cianoză a acestora sau paloare, sau unele tulburări trofice la 
un bătrîn (putînd fi, nu rar, de origine ateroscleroasă). Deşi aceste mani- 
festări şi tulburări pot fi produse și de alte cauze, pot fi subordonate și 
altor stări patologice, altor condiţii etiopatogenice, este bine totuși a în- 
cepe prin a gîndi la ateroseleroză, la posibilitatea ei şi aceasta cu atit mai 
mult şi mai insistent cu cît bolnavul este mai în vîrstă şi prezintă mai 
multe stigmate de risc aterogen din cele ce urmează. 

2. Elementele de fond biologie sau patologic şi elementele circumstan- 
tiale, care constituie factori favorizanți și predispozanți pentru ateroscle- 
roză („factori de risc“) şi care căutate şi găsite la bolnavul respectiv tre- 
buie să suscite ideea de ateroscleroză posibilă sînt: — vîrsta de peste 40 
de ani; — obezitatea, diabetul, guta (ca boli dismetabolice); — alimenta- 
ţia bogată şi suculentă, hipercalorică, cu exces de grăsimi şi dulciuri ra- 
finate (ca proaste obiceiuri alimentare pe fond de lăcomie); — hiperten- 
siunea arterială (care deseori face patul aterosclerozei, asociindu-se cu ea); 
— hipotiroidia, chiar frustă;, — existenţa unei litiaze biliare, xante- 
lasma, xantoame (depozite colesterolice), — apoi o serie de vicii în modul 
de viaţă, de existenţă a individului respectiv ca fumatul excesiv, muncă 
mintală în exces ajungînd la surmenaj intelectual, stressuri psihice multe 
şi repetate de ordin afectiv și/sau intelectual (prin conflicte, neplăceri, 
contrarietăţi, impasuri sufletești, suprasolicitare mintală etc.), sedenta- 
rism cu minimă activitate fizică și respiratorie (reducînd astfel la valori 
mizere procesele metabolice şi oxidative legate de aceste activităţi); — 
descoperirea la pacient a unei hipercolesterolemii, hiperlipidemii, hiper- 
trigliceridemii--hiperglicemie, -+-hiperuricemie; — în fine, existenţa unui 
factor ereditar, relevat de descoperirea în ascendenţa bolnavului a atero- 
sclerozei, chiar numai prezumtiv (morţi prin ictusuri, infarcte cardiace, 
hipertensiune arterială, diabet, obezitate), 

Asocierea de manifestări din prima grupă cu date din cea de a doua 
constituie un ansamblu patologie nu numai sugestiv pentru ateroscle- 
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roză (marcînd posibilitatea acestei boli), dar suficient de greu, de im- 
portant, pentru a permite chiar diagnosticul de prezumție în acest sens; 
pentru a permite un diagnostic de mare probabilitate de ateroscleroză. 
Precizia diagnosticului crește apoi dacă la datele rezultind din grupele 
precedente se mai pot adăuga date clinice şi paraclinice obiectivind di- 
rect sau indirect afectarea ateroscleroasă a peretelui vascular, Aseme- 
nea date sînt cuprinse în grupele următoare, 


3. Existenţa 'unor modificări biochimice sanguine exprimind. pertur- 
barea metabolismului lipidic se înscriu ca un argument obiectiv de pri- 
mă importanţă în favoarea diagnosticului de ateroscleroză: hipercoles- 
terolemia, hiperlipidemia, hipertrigliceridemia (care nu rareori se în- 
soţesc de hiperglicemie, hiperuricemie). Este vorba de argumentul bio- 
chimic, indirect, dar de mare valoare. 


4. Tot așa, vine în sprijinul diagnosticului de ateroscleroză, ca argu- 
ment obiectiv mai direct, evidenţierea unor îngroşări parietale cu ca- 
racter obstructiv, în unele artere ale organismului care nu au nici o altă 
explicație (sifilis, diverse alte infecţii, diabet): unele evidente vizual (în- 
groşări ale temporalei, umeralei), altele radiologic (aorta), sau oscilo- 
metric-oscilografic (arterele membrelor inferioare) sau electrocardiogra- 
fic (coronarele, ECG prezentind semne de ischemie a miocardului); şi 
încă arcul corneean (p. 422), varicozități sublinguale (p. 500), xantelasma, 
distrofia elastică a pielii (vol. I, p. 971). 

Însumînd acum date din prima grupă cu date din cea de a doua (care 
împreună permit un diagnostic probabil de ateroscleroză), cu date din 
grupa a treia şi eventual din a patra, diagnosticul de ateroscleroză de- 
vine cert sau cvasicert. După cum se vede așadar, diagnosticul este re- 
zultatul unui proces de însumare, care cu cît este mai larg cu atît dă 
mai multă certitudine. Este apoi un diagnostic de logică, bazat pe un 
anume raţionament deductiv, care poate prezenta diverse variante. 


Iată un exemplu de raţionament diagnostic: 

Orice individ după 40 de ani poate fi un ateroseleros mai ales dacă este 
bărbat sau dacă este femeie în hipoestrogenie. 

Posibilitatea de a fi -ateroscleros este şi mai mare dacă individul respectiv 
prezintă o serie de „factori de risc“ endogeni sau exogeni: este obez, hipertensiv, 
diabetic, gutos, hipotiroidian, prezintă o litiază biliară, xantelasma, este gurmand, 
mănîncă excesiv, abuzează de grăsimi şi de dulciuri, duce o viaţă agitată psihic, 
cu eforturi mintale mari, cu tensiune intelectuală de activitate sau cu stressuri 
psihice numeroase şi concomitent are o existență sedentară sub raport fizic, cu 
respirație defectuoasă, superficială; dacă are în plus o ereditate încărcată de ate- 
roscleroză, afectări coronariene, hipertensiune arterială, boli metabolice. 

Diagnosticul de ațeroscleroză devine probabil în caz că pacientul prezintă 
manifestări viscerale sau tisulare de tip ischemic sau necrotic: tulburări cere- 
brale sau senzoriale prelungite sau în crize, tulburări oculare, cardiace, perife- 
rice (la membrele inferioare). 

în fine, diagnosticul devine cert cînd la cele de mai sus se adaugă o hiper- 
colesterolemie, o hiperlipidemie și cînd se evidențiază fenomene ischemice par 
manente pe bază arterlopatică la cord (prin elecțrocardiogramă), la periferie (osci- 
Jometrie, arterlogratic), în aortă (radiografic), 

Un alt raționament diagnostic: 

La o persoană de peste 40 de ani, care prezintă suferințe şi manifestări ner- 
oase, viscerale sau în extremitățile inferioare de tip ischemie, prelungite sau 
paroxistice (tulburări cerebrale, vizuale, cardiace, periferice) nu trebuie pierdută 
din vedere eventualitatea aterosclerozei şi trebuie gîndit neapărat la diagnosticul 


posibil de ateroscleroză, 


39 — Baze clinice, Vol, TIT, 1253 


Tabelul 252 
DIAGNOSTICUL ÎN ATEROSCLEROZĂ | 


a 


Suspiciunea diagnosticului trebuie să plece de la oricare din grupe. | 

în fața oricăror manifestări, din orice grupă, diagnosticul de ateroscleroză este | 
posibil (la un individ peste 40 de ani). ; 

Diagnosticul devine probabil cînd se însumează mai multe date din cel puțin 
2 grupe. 

El devine cert sau cvasicert cînd se asociază date din toate 3 grupele, grupa 3 
şi 4 oferind elementele obiective. 


1. Teren. Fond biologic și patologic al 
individului. . 
Elemente circumstanţiale. „Factori de rise“ 


To E DS Ia: 


Individ care a depăşit vîrsta de 40 de ani. 
Maì ales bărbat sau femeie hipoestrogenică. 

Mai ales dacă se adaugă (ca „factori de risc“): 
Obez, diabetic, gutos 

hipertensiv 

hipotiroidian, litiază veziculară, xantelasma 
mare mîncăcios, hipercaloric, cu grăsimi și dul- 
ciuri în exces 

viață agitată 

surmenaj mintal, activitate intelectuală > 
stressuri psihice variate, afective 

+ nevroză, reacţii nevrotice (astenie, insomnii) 
mare fumător 

sedentarism fizic, 

respiraţii deficitare, defectuoase 

colesterolemie > lipemie > 

glicemie > uricemie > 

ereditate ateroscleroasă, coronariană, 
hipertensivă, dismetabolică (diabet cu obezi- 
tate) E 


| 


2. Manifestări (semne, simptome) de 
suferinţă viscero-tisulară prin 
ischemie sau necroză 


che a e e e iC E SE er EREI 


Cerebral, senzorial: absențe, amețeli, 
stări de obnubilare, defecte mnezice, 
vijiieli în urechi. 

Ocular: tulburări: de vedere episodice 
sau prelungite; arcul corneean (p. 422) 
Cardiac: crize anginoase, infarct mio- 
cardie prezent sau trecut, tulburări 
de ritm (uneori) 

Abdominal: unele crize paroxistice, cu- 
rioase, legate mai ales de mese co- 
pioase  . 

Membre inferioare: claudicaţie la mers; 
senzaţie de frig, sensibilitate la frig 
(eriestezie), parestezii (amorţeli, furni- 
cături), hipotermie locală, paloare sau 
cianoză, d tulburări trofice 


3. Modificări umorale cu substrat 
dismetabolie 

4. Îngustări ale peretelui arterial, 
obstructive 


E e E CP 3 


Colesterolemie > lipidemie > 
trigliceridemie > 
mai ales dacă se asociază şi 
acid uric >, glicemie > 
Artere externe îngroșate vizibil 
(temporala, umerala) 
Aorta îngroșată (radiologic) 
Arterele extremităților inferioare în- 
groşate, cu perete rigid (oscilome- 
trie, oscilogratie, arteriografie) visco- 
zități fine sublinguale (p. 500) 
Coronarele îngroșate (prin ECG, modi- 
ficări de ischemie miocardică; even- 
tual coronarografie) 
în piele unele modificări apropiate de 
cele ale arterelor; + caracteristice 


[pote star pa at O gât e eter ae 
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Diagnosticul devine probabil dacă la bolnavul respectiv se descoperă  „fac- 
tori de risc": obezitate, hipertensiune arterială, diabet, gută, hipotiroidie ș.a.m.d, 
Si cu cît aceştia sînt mai numeroşi, cu atit mai mare este probabilitatea de 
ateroscleroză, 

Se poate face un diagnostic de certitudine de ateroscleroză atunci cînd la 
cele 2 grupe de date, anterior semnalate (semne de suferință viscerotisulară is- 
chemo-necrotice + fond biopatologie grevat de factori de risc) se adaugă date 
de obiectivare: fie dismetabolice, fie viscerodisfuncţionale, fie arteriolezionale di- 
recte, Adică: colesterolemie, lipidemie, trigliceridemie crescute (eventual şi gli- 
cemie şi uricemie crescute); semne de ischemie viscerală sau teritorială (electro- 
cardiografic pentru miocard, oscilometrie pentru extremităţi); artere cu pereţi 
îngroşaţi (evidenţiate direct palpator, ori arterografic, ori oscilometric). 


k 


Odată diagnosticul de ateroscleroză sau de boală ateromatoasă fiind 
precizat, acţiunea analitică a medicului asupra bolii nu trebuie să se 
sfirşească aci. Boala trebuie să fie precizată și în amănuntele ei, tre- 
buie să fie individualizată, particularizată la bolnavul respectiv, prin 
completarea etichetei mari de boală, cu eticheta anumitor atribute ale 
ei, în aşa fel ca diagnosticul să fie complet și personalizat. 

Urmează diagnosticul de sediu, diagnosticul topografic (căci impor- 
tanța, gravitatea bolii, variază după teritoriul afectat). 

Urmează apoi diagnosticul de grad, de gravitate: uşor sau intens ob- 
structivă, ischemiantă sau necrotizantă (lucru important și el de ştiut!). 


GREȘELI DE DIAGNOSTIC POSIBILE. DIAGNOSTIC DIFERENȚIAL 


Dar în procesul mintal de elaborare al diagnosticului pozitiv se pot 
produce uneori defecţiuni, confuzii, scăpări, care să ducă la un diagnostice 
eronat, la greșeli de diagnostic. Se poate greşi în 3 sensuri: prin omi- 
siune (neobservînd ateroscleroza, punînd alt diagnostic), prin exces, exa- 
gerare (punînd acest diagnostic cînd nu este cazul), prin confuzie (pu- 
nînd acest diagnostic în procese arteriale neateroscleroase). 

Prin omisiune, atribuindu-se suferințele nervoase şi tisulare, altor 
cauze decît ateroscleroza, se poate greși după cum urmează: 

— fenomenele cerebrale fiind puse pe seama unor stări toxice (ex- 
ces de fumat, gaze toxice etc.), a unor stări infecțioase (gripă, neuro- 
infecţii, encefalite, tumori), a unor stări discrinice minore (climacteriu, 
insuficienţă ovariană), unor stări posttraumatice, sindromului vertebro- 
cervico-simpatic Barre-Lieou etc.; 

— fenomenele cardiace fiind puse pe seama unor stări toxice, ne- 
vrotice, discrinice (distiroidiene, disovariene), unor tulburări digestive 
cu acţiune reflexă, unei anemii etc.; 

— fenomenele de la extremităţile inferioare fiind considerate drept 
reumatice (eroare foarte frecventă) sau neuropatice (tabetice etc.), sau 
vegetovasculare (Raynaud, acrocianoză etc.); 

— iar fenomenele abdominale fiind atribuite unor afectări viscerale 
directe, parenhimatoase sau ganglionare etc, (aci confuzia se face foarte 
des căci ateroscleroza abdominală este rară şi rareori medicul se gîn- 
deşte la ea). = 

Prin exces, atribuindu-se aterosclerozei tulburări care nu îi aparțin, 
se greșește: 
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— luîndu-se drept ateroscleroză cerebrală unele procese encefalitice, 
neoplazice, meningeale (în sistemul nervos); 

— luîndu-se drept ateroscleroză coronariană procese miocardice di- 
recte, de ordin infecțios, toxic, anemic etc. 

Prin confuzie se greşeşte recunoscînd substratul vascular al sufe- 
rinţelor şi atribuindu-le aterosclerozei, cînd ele sînt de origine luetică, 
reumatismală, rickettsiană, diabetică etc. 

De aceea este bine ca odată cu procesul raţional al diagnosticului 
pozitiv (pe care l-am prezentat mai înainte) să se facă (măcar pe scurt) 
şi un proces analitic de diagnostic diferenţial, trecîndu-se în revistă 
eventualele alte cauze posibile ale suferințelor pe care le prezintă bol- 
navul; căutînd dacă acestea nu ar putea avea un alt substrat decît vas- 
cular sau un substrat vascular de altă cauză decît ateromatoasă (cău- 
tînd adică, dacă nu sînt alți factori etiologici care să explice suferin- 
tele bolnavului, acţionînd direct asupra viscerelor sau tot prin inter- 
mediul vaselor). 


Tabelul 253 


ATEROSCLEROZA 


Erori posibile în diagnostic. Confuzii care pot fi făcute. 
Stări patologice care trebuie luate în considerare 
pentru diagnostic diferențial 


O MM 
Erori posibile: în 3 sensuri: 


— prin omisiune (neobservînd ateroscleroza; atribuind suferințele unei alte 
boli); r 

— prin exagerare (atribuindu-i ei mai mult decît este cazul în realitate); 

— prin confuzie (sesizînd procesul arterial, dar atribuindu-l în fals aterosele- 
rozei, el avînd o altă cauză). 


A. Prin omisiune: atribuind suferințele nervoase şi viscerale, tisulare, altor cauze, 
condiţii, circumstanţe 
Fenomenele cerebrale (amețeli, absenţe, perioade de obnubilare) pot fi atribuite 
unor stări toxice (exces de fumat, gaze toxice), 
sau unor stări infecțioase, postinfecţioase (gripă, neuroinfecții), 
unor stări discrinice + minore (climacteriu, insuficienţă ovariană), 
unor procese neuropsihice (encefalite, neoplasme), 
unor stări posttraumatice; sindroame vertebrocervico-simpatice (Barre-Lieou). 
Fenomenele cardiace (algii precardiace, palpitaţii, tulburări de ritm) pot fi atri- 
buite şi ele unor 
stări toxice (fumat, gaze toxice etc.), 
unor stări discrinice (distiroidiene, disgonadice), mai ales la femeie, 
unor perturbări digestive cu acţiune retlexă, anemie. 
Fenomenele din extremităţile interioare (claudicaţie, criestezie, parestezii) sînt 
destul de des confundate cu alte afecţiuni, pierzindu-se substratul, sursa: 
putînd fi atribuite în primul rînd unor fenomene reumatice 
sau unor fenomene neuropatice (nevralgice, tabetice etc.) 
eventual chiar drept acrosindroame vegetovasculare (Raynaud, acrocianoză etc.) 
Fenomenele abdominale sînt mai înșelătoare (căci duc gîndul la afecţiuni visce- 
rale directe, proprii — nu la vasculare) 
pot fi atribuite la afecțiuni ale tuturor viscerelor abdominale sau ganglioni 
țesut mezenterial ete. 
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Tabelul 253 (continuare) 


a a 


B. Prin exces, exagerare: atribuindu-se aterosclerozei mai mult decît e în realitate, 
mai mult decît este cazul 


Fenomene cerebrale — encefalitice sau neoplazice — legate de procese osoase 
sau meningeale, sau venoase... 
să fie puse pe seama aterosclerozei 

Fenomene cardiace — legate de condiţii pur toxice, anemie, 
infecţie reumatismală sau infecţii de focar, de 
afectări miocardice toxiinfecţioase (tulburări de ritm) să fie puse pe seama 
aterosclerozei 

Mai rar în ce privește fenomenele abdominale, din extremităţi, oculare... sînt 
puse pe nedrept pe seama aterosclerozei 


C. Prin confuzie: recunoscînd substratul vascular al tulburărilor, dar greșind origi- 
nea etiologică — confuzie cu arterite sifilitice, rickettsiene, reumatismale, dia- 
petice (de cele mai multe ori luîndu-le pe acestea drept ateroscleroză; mai rar 
invers). 

Important este faptul că fenomenele pot coexista, se pot conjuga: 

Ateroscleroză cu fenomene ischemice + factori toxici, infecţioşi, etc., aceştia ac- 
ționînd fie asupra vaselor viscerotisulare, accentuînd procesul obstructiv, fie 
separat, asupra viscerelor însăși; componentă reumatismală, luetică, virală? 
(chiar ateroscleroza poate proveni şi poate fi agravată de factori toxici, in- 
fecţioşi, discrinici, nevrotici, catecolaminici, care afectează peretele vascular). 


Important este faptul că fenomenele aterosclerotice pot coexista cu 
alte cauze, cu alţi factori condiționali şi uneori suferințele bolnavului 
pot fi mixte, ateroscleroase+de alte cauze. Bolnavul poate fi un atero- 
scleros, cu fenomene ischemice într-un anume viscer, un anume dome- 
niu, teritoriu, dar asupra acestuia mai pot acţiona și alţi factori etiolo- 
gici, conjugîndu-se cu ateroscleroza, cu ischemia produsă de aceasta, 
dînd naştere la fenomene patologice cu etiopatogenie mixtă, complexă; 
lucru care este bine să fie cunoscut, descoperit, revelat, el avînd mare 
importanţă pentru tratament, contînd foarte mult atunci cînd se sta- 
bilește planul terapeutic. 

De aceea este bine ca analiza clinico-etiopatogenică a unui bolnav 
atenoscleros să nu se limiteze la descoperirea şi enunțarea bolii lui ar- 
teriale, ci să fie împinsă larg mai departe, căutîndu-se eventualele in- 
tricări ale altor factori asociaţi (factori toxici, infecţioşi, discrinici, neu- 
rovegetonevrotici ş.a.) care ar acționa fie asupra viscerelor afectate de 
ateroscleroză, fie asupra vaselor însăși (agravînd ateroscleroza, agravînd 
consecinţele ei circulatorii, creînd forme arteriale mixte ateromatoase-+- 
inflamatorii), componentă focalinfecţioasă, rickettsiană, ornitozică? 


COMPLETĂRI LA DIAGNOSTICUL DE ATEROSCLEROZĂ 


Pentru un diagnostic cît mai complet al bolii (aşa încât detaliile lui 
să orienteze cît mai bine măsurile terapeutice la fiecare bolnav în parte) 
este bine ca boala să fie supusă unei analize cît mai profunde. 

Ce întrebări se mai pun în acest sens? Ce direcţii de cercetare se 
sai iau, pentru a avea o imagine cît mai amplă și mai veridică cu pri- 
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vire la ateroscleroza bolnavului care ni s-a prezentat (coronarian, ce- 
rebral, periferic)? 

Iată, mai departe, cîteva din principalele obiective care trebuie ur- 
mărite, cîteva din întrebările la care un medic bun trebuie să dea răs- 
puns, pentru ca apoi să poată aplica o terapie cît mai individualizată, 
mai adaptată. 

În sectorul afectat (miocard, creier, extremitate), cît de profunde şi 
grave sint consecinţele? ischemice doar sau chiar necroze? Pentru aceas- 
ta, se va face un bilanţ local, visceral sau tisular, care să precizeze. 


In restul sectoarelor, există coajfectări? aorta? (cercetare radiologică), 
coronarele? (cercetare electrocardiografică), periferic? (cercetare oscilo- 
metrică), creier? (observare îndelungată a bolnavului, eventual oftal- 
moscopie). 

Care sînt factorii favorizanţi şi/sau predispozanți care au contribuit 
la geneza aterosclerozei, la pacientul respectiv, şi care trebuie să fie 
luaţi în considerare? obezitatea, hipertensiune arterială, diabet, gută, 
hipotiroidie, corticosuprarenalism  cushingoid, disgonadism. la femeie? 
(pentru care trebuie cercetată tensiunea arterială, glicemia şi chiar nu- 
mai curba glicemică provocată etc.); sau poate defecte în organizarea 
şi desfăşurarea existenței? (abuzuri alimentare cantitative sau de gră- 
simi, dulciuri? -activitate mintală excesivă, fără pauze, supraprogram? 
activitate fizică redusă, cît, cum? somn, odihnă, relaxare insuficiente 
sau deficiente, cît, cum, ce fel? viață sufletească apăsătoare, tempera- 
ment depresiv sau agitat, depresiuni, contrarietăți, necazuri, în viața 
familială, socială, sentimentală, în muncă? aspecte nevrotice? ş.a.m.d.). 

Există factori conecși, asociați, care pot fi potențial agravanți? in- 
fecţii? (reumatismală, de focar, rickettsiană, ornitozică, luetică) toxice? 
(exces de fumat, gaze toxice de lucru etc.), frig sau umezeală la ex- 
tremităţi? 

Există factori sanguini ameninţători, potenţial generatori de compli- 
caţii trombotice? Clinic bolnavul abuzează de grăsimi sau transpiră ma- 
siv? iar paraclinic există hiperconcentrare sau hipercoagulabilitate san- 
guină? hiperadezivitate plachetară? fibrinogen >. fibrinoliză <.?. 

Prezintă bolnavul respectiv, o reactivitate vasomotorie deosebită? 
(deci înclinare spre suferinţe şi. accidente vasospastice agravante?); 

Și dacă este posibil, care este mai precis formula dislipidemică a 
bolnavului respectiv? (lipidograma; care din grupele Friedricksen?) 

Pe baza datelor recoltate printr-o astfel de anchetă clinico-biologică, 
boala se conturează ca formă evolutivă şi gravitate cu mai multă preci- 
zie, la individul respectiv; este individualizată, personalizată. Se poate 
sublinia în acest caz că ateroscleroza bolnavului din faţa noastră este: 

— ușoară (bine suportată, cel mult cu fenomene ischemice), sau gra- 
vă, cu consecinţe severe, chiar necrotice (infarctice, ramolismente); 

— localizată (doar la organul sau sectorul unde a fost identificată 
sau difuză, multifocală cuprinzînd și alte teritorii sau viscere care even- 
tual nu suferă încă manifest, (dar sînt afectate); 

— pură sau asociată (cu diabet, gută, infecții care au acţionat și ele 
asupra vaselor, creînd arterite „mixte“); 
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— liniştită (fără mari tulburări, suferințe) sau amenințată (de fac- 
torii infecţioși găsiţi, care pot agrava leziunile parietale; sau de pertur- 
bările sanguine discoagulative, amenințind cu producerea de tromboze!). 

Se mai poate, apoi, ca pe baza datelor și informaţiilor privind. fac- 
torii de risc şi a studiilor biochimice, să se precizeze (oarecum, cu rela- 
tivitate) forma etiologică şi patogenică a aterosclerozei: 

— formă prevalent disnutrițională? (avînd la bază mai ales vicii ali- 
mentare?) sau prevalent disvegetozică? (legată de vicii în stilul de mun- 
că şi de viaţă, care suprasolicită catecolaminele și sistemul simpatic?); 

— formă dislipidică mai ales (şi de care varietate, a cărei grupe 
dislipidemice putind fi ataşată?); sau discoagulativă? (și în acest caz 
care varietate, care perturbare, care formulă discoagulativă?). 

Pe baza unei atari individualizării, unei astfel de personalizări a bolii, la 
bolnavul respectiv, măsurile terapeutice vor putea fi adaptate raţional, 
în raport cu particularitățile ei (ştiind să se precizeze atît măsurile igie- 
nodietetice cît și medicamentele; acestea fiind alese logic, judicios, din 
multitudinea deconcertantă a arsenalului medicamentos de care dis- 
pune ştiinţa astăzi și care este prezentat mai departe. 

Dar o atare precizare, (care ar reprezenta modalitatea cu adevărat 
ştiinţifică de analiză şi de precizare biopatogenică a aterosclerozei la 
bolnavul respectiv) este posibilă doar într-o clinică bine utilată, unde 
se pot întreprinde investigaţii ample privind lipidele sanguine şi coa- 
gulabilitatea sanguină a bolnavului. Nu este cazul însă, ca astfel de 
studii costisitoare să se facă la toţi bolnavii, ci numai la bolnavii-pro- 

blemă. (În clinică, noi am procedat deseori astfel, mai ales la coronarieni, 
şi ne-am convins de foloasele unei asemenea atitudini analitice). 


TRATAMENT 


Nu se poate năzui la o „vindecare“ a aterosclerozei, la retrocedarea 
leziunilor produse (deşi s-a menţionat de unii autori că lucrul acesta 
este posibil parţial, totuşi). Nu se poate spera decît oprirea evoluţiei 
bolii sau încetinirea acesteia (lucru care este posibil, realizabil). Şi mai 
trebuie urmărită împiedicarea consecinţelor ischemo-necrotice asupra 
viscerelor dependente vascular (în principal asupra creierului, cordului, 
rinichilor). 


Obiectivele pot fi enunțate deci: — lupta cu colesterolul şi lipidele 
în general; cu viciile metabolismului lor, cu tendinţa la depozitarea în 
artere, urmărind pe cît este posibil scăderea colesterolemiei, lipidemiei 
(prin scăderea aportului colesterolic și colesteroligen, scăderea coleste- 
rologenezei, creșterea eliminărilor) apoi reducerea depunerilor în pe- 
reţii arterelor (eventual chiar scăderea depozitelor parietale existente); 
— menţinerea permeabilităţii vaselor afectate şi, pe cît este posibil, re- 
permeabilizarea lor, reelasticizarea lor şi împiedicarea producerii de 
trombusuri (la care expune procesele parieto-arteriale). 

Mijloacele recomandate şi. utilizate sînt extrem de numeroase şi va- 
riate. Se folosesc mijloace dietetice, igienice, medicamentoase, fizice 
foarte diferite: un arsenal enorm (mai ales de medicamente, lansate pe 
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piaţă de diferitele case producătoare, cu reclame ameţitoare şi pro- 
misiuni extraordinare). Important de știut este că nu trebuie așteptat 
prea mult de la medicamente, care singure nu pot deturna procesul pa- 
togen, nu pot corecta deviaţiile metabolice, nu pot opri procesul atero- 
gen. Cum ateroscleroza este în bună parte consecinţa unor dispoziţii 
vicioase endogene dismetabolice-t-discrinice și a unor deviații condam- 
nabile de la alimentaţia şi modul de viață normal, echilibrat, sănătos 
al individului respectiv, se înțelege că mai importante decît medicamen- 
tele (şi mai eficace decît ele) este schimbarea modului de viață al pa- 
cientului, reconsiderarea condiţiilor lui de existenţă, alimentaţie, muncă, 
pentru a elimina greșelile nocive şi a înlătura condiţiile aterogene, așa- 
numiții „factori de risc“ (favorizanţi). 


Aplicarea în practică trebuie să ţină seama de cîteva principii, orien- 
tîndu-se după ele, punindu-le la baza planului terapeutic: suprimarea 
exceselor alimentare (care prin sporirea anabolismului, cresc substan- 
tele de deșeu, implicit depozitarea lor), cu sporirea arderilor, adică a 
catabolismului. 

Alimentaţia trebuie să fie aşadar hipocalorică şi hipolipidică, cu 
scăderea și a zaharurilor rafinate (sursă și ele de lipide). Raţie globală 
sub 2000 calorii zilnic (chiar mai puţin la obezi), dar într-o scădere 
lentă, nu bruscă (care ar fi periculoasă în caz de ateroscleroză coro- 
nariană). Grăsimi reduse la 20—30/, din calorii, de preferință vegetale 
(cît mai puţine grăsimi animale). Cît mai puţine dulciuri din zaharuri 
distilate, rafinate; în schimb permise dulciuri naturale din fructe. Ca 
bază a alimentaţiei: legume (fără sfeclă), făinoase, cartofi, fructe, sa- 
late, verdeţuri, carne slabă, lapte ecremat, compoturi slabe, ca prăji- 
turi feuietaje și budinci. Piine integrală. Cît mai puţine alcooluri tari. 

Mese mici, repetate de mai multe ori pe zi. Frugalitate! Fără li- 
chide în timpul mesei. Iar după masă nu siestă, ci o plimbare plăcută 
sau oarecare mişcare; în nici un caz reluarea imediată a activităţii in- 
telectuale. 


Suprimare (sau reducere apreciabilă) a fumatului. Reducere la ma- 
ximum a alcoolului (mai ales a celor tari, distilate). 

Măsură, rațiune şi în celelalte acte ale vieţii. 

În primul rînd combaterea, suprimarea sedentarismului, adoptarea 
unei vieţi active sub raport fizic, cu respiraţii ample, care să activeze 
catabolismul și procesele oxidative din organism, să împiedice produ- 
cerea de reziduuri, deșeuri nocive. În acest scop: mişcare cât mai multă, 
mers pe jos, urcatul scărilor pe picioare (nu lift), sport, exerciţii fizice, 
gimnastică (pe cât posibil organizată, sistematică, sub dirijare medicală 
de specialitate), apoi chiar în perioada de activitate statică, şedinţe de 
5—15 minute de respiraţii ample, vii, efectuate şi ele după anumite re- 
guli (ţinută dreaptă, inspiraţii profunde, rare, lente, urmate de expirații 
forțate care să evacueze cît mai mult din aerul plămînilor, în acest Joc 
respirator antrenind cît mai mult şi diafragmul, mărindu-i jocul); în 
fine, în măsura posibilului, masaje, băi, fricţiuni. 

în al doilea rînd, măsură, rațiune, reglementare în activitatea înte- 
lectuală: evitarea încordărilor mintale excesive, prelungite, îndelungate; 
fără pauză, pînă ce mintea nu mai poate, refuză, cedează (formă de ac- 
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tivitate extrem de nocivă); ci pauze la fiecare 2—3 ore, cu suprimarea 
efortului mintal, întrerupere, schimbarea gîndurilor, destindere, rela- 
xare, cu ieşire la aer liber, respirații (cum am arătat mai înainte) şi pe 
cît posibil, schimbări din cînd în cînd a genului de activitate şi chiar 
a poziției de lucru, a camerei și a biroului de lucru. Și în cît mai mare 
măsură suprimarea crispării (învățind a se autocontrola din cînd în 
cînd); voie bună, ris, bună dispoziţie (chiar conştient căutată şi făcută; 
dar mai ales căutînd societatea unor persoane vesele, reuniuni de des- 
tindere, bineînţeles nu cu băutură, mîncare, zgomot, agitaţie), sau somn 
odihnitor, spectacole recreative, excursii, turism (neuitînd în orice loc, 
şedinţele de respiraţie adîncă). Un bun modificator al tonusului psihic, 
reconfortant, este cîntatul cu voce tare: este de practicat ori de cîte 
ori este posibil (la început poate că se desfășoară oarecum automat, ar- 
tificial, dar treptat devine obicei, reflex, cu mare efect de împrospătare 
a spiritului), și dacă nu cîntec activ, măcar ascultare de muzică (azi 
la dispoziție prin atîtea mijloace mecanice), dar nu muzică sălbatică, 
zgomotoasă, ci blîndă, senină, melodioasă, poate zglobie. 

Mai departe, evitarea pe cît este posibil a stressurilor nervoase; şi 
nu numai în ce priveşte solicitarea intelectuală, mintală, dar şi în do- 
meniul afectiv, al sentimentelor, adică stressurile emotive, emoţiile ne- 
gative, deprimante (făcînd să intervină aci şi voința, raţiunea, o anu- 
mită atitudine filozofică de nepăsare, de dispreț față de frămîntările și 
agitaţiile lipsite de sens ale existenţei; dar recurgînd eventual şi la aju- 
torul medicamentelor tranchilizante, sedative, euforizante ca: mepro- 
bamat, napoton, diazepam, clordelazin, extraveral ș.a.). ` 

De mare utilitate sînt, apoi, perioade de timp de sustragere de la 
ritmul sălbatic și intensitatea mare a activităţii, de la solicitările exce- 
sive de muncă: — prin concedii periodice, la anumite intervale (mai 
scurte decit 11 luni, obișnuit); — permisii, delegaţii, întîlniri deconec- 
tante, reconfortante (în ambianță plăcută, veselă, calmă, tonică); — sau 
izolări pentru un timp oarecare într-un loc izolat, lipsit de telefon, 
propice pentru un somn odihnitor; — şi chiar numai week-enduri plă- 
cute, dacă mai mult nu se poate (dar atenţie: nu cu petreceri, banchete, 
libațiuni şi nici cu excese sportive, ascensiuni severe etc. sau cu joc 
de cărţi, ocupaţii secundare obositoare). Adică măsuri împotriva stre- 
sului civilizaţiei și vieţii moderne. 

În fine, nu trebuie uitat sau neglijat a-se lua măsuri de combatere 
şi a factorilor predispozanţi și favorizanţi endogeni (factori de risc), căci 
cei exogeni au fost vizaţi în măsurile igienodietetice mai înainte dis- 
cutate. Se caută pentru a se descoperi, apoi se tratează cînd s-au des- 
coperit: obezitatea (prin măsuri destinate a scădea ponderea pacientu- 
lui, a-i elimina excesul de grăsime), hipertensiunea arterială, cînd există 
(prin adaosul unei medicaţii antihipertensive), diabetul (care trebuie 
căutat neapărat la un ateroscleros), guta şi chiar simpla hiperuricemie, 
hipotiroidia (care trebuie căutată mai ales la vîrstnici, la care pare a 
nu fi foarte rară, dar se ascunde sub forme fruste), stările nevrotice de 
labilitate vegetativă, de agitaţie, de hipersimpaticotonie, de hipercate- 
colaminemie, tendința la spasme vasculare (care nu sînt greu de de- 
„pistat și a căror reducere poate fi de mare folos pentru ateroscleros: 
dacă nu chiar reducîndu-i sau blocîndu-i boala, dar cel puţin împiedi- 
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cînd producerea de accidente coagulotrombotice, în geneza cărora ne- 
vroza, simpaticul și catecolaminele joacă deseori un rol important); și 
tot aşa tendința la hipercoagulabilitate, la flebotromboze pe un teren 
varicos sau flebitic; în sfîrşit, bulimia, cînd există (pentru care, dacă 
nu poate fi stăpînită cu voinţa şi cu disciplinarea mintală, se va recurge 
la medicamente adecvate). 


Medicamentele recomandate şi folosite sînt foarte numeroase. Ele 
formează 3 grupe, după scopul urmărit: medicamente cu acţiune hipo- 
lipemiantă, medicamente cu acţiune asupra peretelui arterial, medica- 
mente cu acţiune antitrombofibrinogenă şi trombofibrinolitică. Și fie- 
care grupă are subgrupe, după modul de acţiune al medicamentelor (a 
se vedea tabloul sintetic anexat). 

Multimea acestor medicamente dovedește efortul pe care îl face far- 
macologia modernă pentru a găsi căi de tratament şi soluţii cît mai 
bune. (Mai dovedeşte însă şi spiritul speculativ al unora din industriile 
farmaceutice, pentru că nu toate medicamentele propuse s-au arătat a 
fi realmente eficace; unele s-au dovedit după un timp chiar pericu- 
-loase, ca Triparanolul). Este înțelept aşadar, ca fără a le privi cu scep- 
ticism, nici să nu ne punem nădejdi fără rezervă în ele, nici să nu cre- 
dem în mod absolut în promisiunile pe care ele le fac în prospectele 
care le însoțesc. 


Tabelul 254 
MEDICAȚIA ANTIATEROSCLEROTICĂ ACTUALĂ 


a 
I. MEDICAMENTE CU ACȚIUNE HIPOLIPIDEMIANTĂ 
Inhibitoare ale aportului exogen şi absorbției 
Fitosteroli: Sitosterol, Cytellin; 10—30 g|zi; m.a. pentru HLP tip II şi III 
Colestiramina: Cuemid, Quenil, Questran; specifice pentru HLP tip II, dar numai 
pentru cazuri severe, căci produce constipaţie + steatoree, malabsorbţie a unor 
medicamente 
Colestipol : 
Neomicina — Negamicina: 1—2 g/zi, 10—14 zile; m.a. pentru HLP tip II 
Altele: Pectina, săruri de calciu, gel de hidroxid de aluminiu 


Inhibitoare ale sintezei endogene 


Clofibrat: Atromid S, Regelan; mai ales pentru HLP tip III şi IV (uneori greu 
tolerate, uneori lupogene) 

Clofenat: Tiadenol (mai bine tolerat) 

Acid nicotinic: Niacin, și derivați; Complamin, Cosaldon, Ronicolretard; m.a. pentru 
HLP tip IM, IV, V 

Oestrogeni: Atheran, Premarin; exercită şi protecția peretelui vascular 

Acizi nucleici de substituție: Hiposterol, Normosterol, 


Modificatoare ale legăturilor lipoproteice și ale trans- 
portului lipoproteinelor  (lipidoconversante, dispersante, 
eclarefiante) 


Heparina în doze mici; heparina lipocaică 

Heparinoide de origine animală; Ateroid, Asclerol 

Heparinoide de origine vegetală: Hemoclar, Venostazin 

Acizi grași nesaturați (uleiuri vegetale): SAF (floarea soarelul), 
LUFA (-+piridoxină + vitamina E), 
Linodoxine, Mazola; m.a, pentru HLP tip IT şi II 
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Tabelul 254 (continuare) 


Stimulatoare ale catabolismului şi excreţiei 


Hormoni tiroidieni şi analogii lor: D-tiroxină, Choloxin, Dethirona; ma. pentru 
HLP tip II şi III (dar atenţie la coronarieni; contraindicat sau sub observaţie 
atentă) f 

Preparate de iod: Iozinol, Odinart, Soiodin 

Vitamine C, Bp, Bis, Be E 

Vitamina PP: Nycil, Nicalex, Complamin, Dilixpal, Novocyl; m.a. pentru HLP 
tip III, IV, V 

Coleretice: Diascleril, Dehidrocolat de sodiu, anghinare 

Drenaje repetate şi prelungite cu sonda Einhorn, ale bilei 

Respirații ample, profunde; şedinţe de 8—10, de mai multe ori pe zi; şi mai bine 
cu inhalare de oxigen (ultimele două, metode proprii, verificate) 


Modificatoare ale stării funcţionale a centrilor superiori 
de metabolism şi de troficitate vasculară 


Amital sodic, Bromuri, Clorpromazină, Rezerpină, Diazepam, Meprobamat, Napo- 
ton, Valenal ş.a. 


Altele, diverse 


Antidiabetice orale (Meguan); m.a. pentru HLP tip III şi V 
Acid aspartic (Aspafort); m.a. pentru HLP tip V 
Progestative (Norluton); la femei cu HLP tip V 
Hemodializă? 


Chirurgical 


Scurt circuit ileal (mai ales cînd pacientul este şi obez mare, polifag) 
Anastomoză porto-cavă (? riscuri mari) 


TH. MEDICAMENTE CU ACŢIUNE ASUPRA PERETELUI ARTERIAL 


Substanțe lipotrope (colină, lecitină, metionină, inozitol, factor lipo- 

caic) 

Mecopar, Dalipina, Solvosterol (asociaţii de aminoacizi, vitamine- etc.) 

Lipostabil (fosfolipide esențiale), Antidiabetice orale (Meguan) p. HLP. HI şi V. 
Altele 


Piridinocarbamat (arginină); Gerovital (stabilizator al membranelor) 
Elastază, Vaselastica, Chelatori magnezieni, Acid acetilsalicilic, imunizarea cu ser 
antibetalipoproteic, acid aspartic (Aspafort) pentru HLP tip V 


III. MEDICAMENTE CU ACŢIUNE ANTIAGREGANTĂ, 
ANTITROMBOFIBRINOGENETICĂ ŞI TROMBOFIBRINOLITICĂ 
Heparină, Cumarinice 
Altele: Dipiridamol, acid acetilsalicilic, strepiază, plasmină, urokinază, dextran 40 
MERITĂ SĂ FIE REȚINUTE: Clofibrat, Complamin, Asclerol, Iozinol, Heparină, 
Mecopar forte 3 
Drenajele biliare repetate şi prelungite cu sonda Einhorn 
Respiraţiile adînci, rare, expulsive + inhalaţii de oxigen 
Iar ca anexe: Gerovital, acid acetilsalicilic. 


De aceea am socotit că este bine să se fixeze atenţia asupra cîtorva 
din ele, care există și la noi, pe a căror eficienţă (relativă!) se poate 
conta, lată-le: 

Clofibrat, în capsule de 0,25 g. Pornind de la 2—3 capsule pe zi, se 
creşte treptat, ajungînd în cîteva săptămîni la 6—9 capsule pe zi, con- 
tinuînd astfel 2—3 luni, scăzînd apoi treptat, făcînd pauză numai 2— 
3 săptămîni şi reluînd apoi. 
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Complamin, în comprimate de 0,15g, de 2—3 ori.pe zi, 1—2 com- 
primate după toleranță; tratament îndelungat. 

Asclerol, drajeuri de 0,05 g, cîte 4—6 drajeuri pe zi, la mese, timp 
de săptămîni, apoi întrerupere oarecare timp, după care se reia. 
Mecopar forte, comprimate care se iau de 3 ori pe zi, cîte 2, la mese, 
timp îndelungat, cu întreruperi relative, după mai multe luni. 

lozinol, în soluție, se administrează 10—20 picături (crescînd pro- 
gresiv), de 3 ori pe zi, timp îndelungat, cu pauze de 2—3 săptămîni. 

Heparină, soluţie apoasă de 5000 U.I, se administrează în injecții 
întramusculare, de 2 ori pe săptămînă, timp îndelungat. 

Util şi Gerovital, cure de 12 injecții, cîte 3 pe săptămînă, intramus- 
cular, cu pauze de o lună între serii, repetate timp îndelungat. 

Un tratament: decolesterinizant simplu şi necostisitor (îl constituie 
drenajele duodenale repetate cu sonda Einhorn (metodă proprie, verifi- 
cată), după cum urmează: la fiecare 2 zile (deci de 3 ori pe săptămînă) 
tubaj duodenal prelungit cît se poate, pentru a sustrage cît mai multă 
bilă posibil (peste 100 ml neapărat); în cură de 6—9 astfel de drenaje 
(deci 2—3 săptămîni). Colesterolemia scade cu 15—30%, din valoarea 
iniţială și se menţine astfel timp de săptămîni sau luni (mai ales dacă 
se respectă regulile alimentare şi de viaţă corespunzătoare). lar dacă 
are tendinţa de a se ridica, sînt suficiente 2—3 drenaje noi, pentru a 
o face să scadă din nou. (Cu 3—4—5 cure mici, de cîte o săptămînă, 
astfel repetate într-un an, se menţine colesterolemia la valori relativ 
joase, convenabile, fără alte medicamente). 

Un alt tratament simplu şi cu efecte evidente (apreciate chiar de 
către bolnav, direct), îl constituie ședințele de respiraţii adinci, cu ex- 
piraţie puternic expulsivă, de cîte 5—10—15 minute, repetate de 3 ori 
pe zi, timp îndelungat şi mai bine încă dacă pot fi efectuate într-o at- 
mosferă de oxigen (cort sau mască). Bolnavul în ortostatism, în poziţie 
dreaptă, cu umerii ridicaţi, pieptul înainte, inspiră lent şi adînc, um- 
plînd cît se poate plămînii cu aer și după o scurtă pauză expiră adînc, 
eliminînd tot conţinutul aeric pulmonar, tot lent, forțînd expulsia even- 
tual şi printr-o compresie abdominală (contracția mușchilor presei ab- 
dominale sau flexia trunchiului sau poziţia „pe vine“); respiraţiile efec- 
tuîndu-se în ritm de 8—10 pe minut, eventual cu mici pauze între ele 
(pentru ca bolnavul să nu obosească sau să aibă amețeli). După mai 
multe luni de o astfel de cură perseverență efectele se resimt clar (şi 
aceasta este o metodă proprie, verificată). 

În fine, de utilitate este, mai ales la ateroscleroşii coronarieni sau 
cerebrali, la care există ameninţarea unor fenomene obstructive, trom- 
botice (amețeli dese, crize de angor repetate etc.) a se face o cură-t- per- 
manentă, de acid acetilsalicilic; 1—2 tablete de cîte 0,5g zilnic sau la 
2 zile (dozele utile variază de la un bolnav la altul și nu pot fi stabi- 
lite decît prin examen special de laborator). Medicamentul scade ade- 
zivitatea trombocitelor, prevenind astfel trombozele, 


În sfîrşit, încă o întrebare: sînt posibile opriri în evoluția ateroscle- 
rozei? sau chiar retrocedări? 
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A la 


Se pare că da. Sînt autori care au comunicat astfel de retrocedări, 
obţinute şi recunoscute prin examene histologice, la animale, Sint alţii 
care le-au observat la om (urmărind datele clinice şi paraclinice, elec- 
trice mai ales, timp îndelungat). S-a menţionat chiar termenul de „Spă- 
lare arterială“. 

Prin ce mijloace? S-a vorbit despre medicamentele hipocolesterole- 
miante. Dar mai ales de medicamentele cu acţiune asupra peretelui ar- 
terial: de substanţele lipotrope. În plus, sedative, tranchilizante, 

Cel mai bun mijloc rămîne însă regimul. Regimul de subnutriție, 
Regimul de foame. Un regim hipocaloric, instituit cu prudenţă, progre- 
siv şi nu violent; și menţinut îndelungat, devenit un principiu de exis- 
tenţă. Un regim oarecum de schimnic. Lucrul acesta a fost dovedit 
convingător, de experiența războiului, de foametea lui; în acei ani de 
groază, oamenii au murit de multe alte cauze, au murit de mizerie, dar 
mult mai puţini de ateroscleroză (ca şi de celelalte forme de boală da- 
torite îndestulării, prea-binelui, opulenţii). Numai că deși principiul este 
cunoscut, el este nerespectat. Fiindcă este greu a fi respectat într-o 
lume în care tentaţiile se ţin de om la tot pasul: mîncăruri oferite sub 
cele mai aspectuoase forme de pregătire, prilejuri nenumărate de festin 
(căci toate reuniunile se centrează, pînă la urmă, tot în jurul mesei 
pline, apetisante, în fața căreia puţini oameni mai pot rezista, puţine 
principii mai pot rămîne în picioare). Iar medicamentele, oricare ar fi 
ele, nu reuşesc să compenseze și să blocheze răul pe care omul și-l face 
singur, cu gura, cu poftele lui neînfrînate, neînfrînabile,. 

Un mijloc auxiliar, de folos (măcar parţial) mai este mișcarea, exer- 
cițiile fizice, sportul-+ oxigenarea masivă a organismului prin respiraţii 
ample în aer curat; adică efortul de a combate sedentarismul şi hipo- 
xidoza legate de condițiile actuale de viață. În fine, măsuri antistress. 


Addendum 


Cu privire la cunoștințele actuale asupra hiperlipidemiilor 


Studii recente, din ultimele decenii, au relevat faptul că există o mulțime de 
anomalii ale lipoproteinelor plasmatice circulante şi că rolul patogen al acestora 
este variat. Nu numai colesterolul, ci şi alte lipide pot avea consecințe patologice 
în organism; şi chiar. colesterolul există sub mai multe forme şi combinaţii, care 
au fiecare, o nocivitate deosebită. 

Apoi, proveniența viciilor metabolice ale lipidelor, cu creşterea lor în sînge, 
poate fi variată: exogenă, alimentară (la rîndu-i prin exces de grăsimi sau de 
hidrocarbonate), sau. endogenă, dismetabolică primară (prin perturbări variate, 
în parte încă necunoscute, în procesele chimice din organism). Şi nu rareori la 
aceste vicii ale lipidelor se asociază şi vicii ale altor principii chimice alimen- 
tare (în primul rînd a nucleoalbuminelor şi a glucidelor, exprimate prin hiper- 
glicemie — diabet zaharat și prin hiperuricemie — gută). 

De aceea, nu se mai poate concepe azi ca clinicianul să se limiteze la dozajul 
colesterolului şi să se conducă numai prin citra obținută, în patologia clinică 
dependentă de lipide (ateroscleroză, litiază biliară, obezitate etc.). Este necesar un 
studiu simultan al diferitelor grăsimi ale sîngelui şi al diferitelor lor forme de 
circulaţie, Numai aşa se poate avea o înțelegere reală a substratului unei atero- 
scleroze sau xantomatoze. Numai așa se poate da o orientare clară conduitei tera- 
peutice și dietetice în atare cazuri. În plus, este necesar a se lua în considerare 
şi ceilalți factori nutriționali metabolici, explorîndu-se şi metabolismul glucidio 
(glicemie, probe de provocare) şi cel nucleoproteinie (uricemie). 

Pentru buna tratare a unei hiperlipoproteinemii este necesar deci a se sta- 
bili mai întîi tipul de dislipoproteinemie. Se stabileşte apoi dacă este vorba de o 
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determinare metabolică primară, genotipică (familială sau sporadică) sau de o 
formă secundară, dobîndită, legată de o boală favorizantă: diabet, alcoolism, hipo- 
tiroidie, nefroză lipoidică ș.a. Terapia se adaptează apoi formei de dislipoidie. 


m 
[J 


Aşa cum am spus mai înainte, unele hiper- sau dislipidemii pot avea o ori- 
gine genetică şi pot exista de la naşterea individului, ele arătîndu-şi efectele 
morfo-clinice încă din anii copilăriei. Astfel de hiper- sau dislipidemii genetice 
cu manifestări precoce au fost identificate cu cîteva decenii mai înainte şi sint 
cunoscute mai bine de pediatri. Iată cîteva din cele principale. 

Hiperlipemia familială (Biirger-Griitz, 1932) sau xantomatoza tuberoasă, xan- 
tomatoza esenţială este marcată clinic. de apariţia de xantoame miliare multi- 
ple, hepato-splenomegalie, crize dureroase abdominale, + întîrziere mintală; iar 
biologic de hiperlipidemie, hiperalfa- şi betalipoproteinemie, hipertrigliceridemie, 
colesterolemie normală sau la limita superioară, ser sanguin lăptos, cremos. Este 
transmisă ereditar, autosomal, recesiv. Tulburarea depinde mult de alimentație şi 
se reduce prin regim alimentar sever. Nu predispune la ateroscleroză, (Cum se 
vede, se încadrează în hiperlipidoproteinemia tip D): 

Xantomatoza familială esențială (Tannhauser-Magendantz) este marcată mor- 
fo-clinic de depuneri excesive de colesterol în piele, vase, endocard, tendoane 
(adică xantoame tuberoase și plane, xantelasma, xantoame  tendinoase, ateroscle- 
roză precoce, mai ales coronariană, cu infarcte chiar. în adolescenţă), iar bio- 
logic prin hipercolesterolemie, hiperalfa- şi hiperbetalipoproteinemie cu ser clar. 
(Corespunde deci hiperlipoproteinemiilor tip II după Frederickson). 

Hiperlipomicronemia primitivă, esenţială, endogenă (Ahrens) se caracterizează 
d.p.d.v. clinic prin prezența de xantoame eruptive cutanate ++ obezitate, +. dia- 
bet, iar d.p.d.v. biologie prin creştere masivă a trigliceridelor şi moderată a 

colesterolului, ambele rezultind din o excesivă transformare a glucidelor în lipide- 
Predispune la ateroscleroză precoce şi este uneori, relativ sensibilă la heparină- 
(Se încadrează după cum se vede, în grupa V-a de hiperlipidoproteine, după Fre- 
derickson). 

Mai există şi o formă de displipidemie esenţială, ereditară, de tip invers: 
colesteroloza familială cu deficiența lipoproteinelor cu densitate mare (boala din 
insula Tangier, după Frederickson, care a identificat-o! în 1961), boală ereditară, 


Tabelul 25% 


CLASIFICAREA ACTUALĂ A HIPERLIPIDEMIILOR 


Clinic Laborator Pronostic 'Tratament 

HIPERLIPOPRO- 

TEINEMIE TIP I 
Ficat > Ser lactescent, prin Bun. Esenţialmente „die- 
Splină > chilomicroni induşi Nu se produc le-| tetic: fără gră- 
Xantoame eruptive de grăsimile. ali- ziuni vasculare. simi şi alcool; 
Dureri abdominale menţare. Scade după | O singură com- dar nici hidrocar- 
intermitente t fe- regim degresat plicație gravă, bonate multe 
bră + leucocitoză Lipemie > indusă de | posibilă: pan- (căci poate duce 
Somnolență post- grăsimi alimentare creatita atunci la atero- 
prandială Colesterolemie > sau scleroză) 
Lipemie retiniană normală De încercat even- 
înclinare spre pan- 'Trigliceridemie >) tual, heparina $ 
creatita acutá sau Electroforetie pre- heparinoide (efect 
subacută, recidi- betalipoproteine > slab aao nul,- in 
vantă Chilomicroni > genera 


Lipoproteinlipaza < 
“Poleranța la glucoză, 


normală, 
1266 


Tabelul 255 (continuare) 


Clinic 


Laborator 


Pronostic 


Tratament 


e a 


HIPERLIPOPRO- 
TEINEMIE TIP TI 


a. mai ales tineri 

Xantoame tendi- 
noase şi periosta- 
le din adolescență 

+ xantelasma; are 
cornean 

Aterom precoce 
valvular şi/sau co- 
ronarian, cu evo- 
luție malignă (în 
f. homozigotă) 

Expresie .pur bio- 

logică, îndelung (în 

forma heterozigotă) 

b. Expresie biologică 
pură, pînă la vîr- 
sta adultă; după 
acea: 

Xantoame tendi- 
noase, parietale, 
palpebrale (xante- 
lasma) 

Arc senil 

Mare predispoziție 
la ateroscleroză, 
mai ales: corona- 
riană precoce 
(mai puțin cere- 
brală şi perife- 
rică) 


Ser clar 

Lipemie, lipoprotei- 
nemie > 
Colesterolemie mult 
crescută 
Trigliceridemie nor- 
mală sau uşor > 
Electroforetic BLP 
mult crescute 
Ultracentrifugare 
LDL > 

Toleranță la glucoză, 
normală 


Ser clar sau uşor tul- 
bure 

Lipemie > 
Colesterolemie cres- 
cută 
Trigliceridemie cres- 
cută 

Electroforetic BLP şi 
pre- BLP > 
Ultracentrifugare 
LDL > 

Toleranţă la gluci- 


de < 


Sever. 

Bolnavul face o 
coronaropatie se- 
veră și este pîn- 
dit de accidente 
precoce şi grave. 


În genere, durata 


vieţii scurtă. 


Regim hipolipidic 
sever; + medi- 
camente hipoco- 
lesterolemiante 
(atromid, sitoste- 
rol, colestiramină, 
clofibrat, acid ni- 
cotinic); dar efec- 
tul este în genere 
slab; 

de încercat neo- 
micina; 

în alimentaţie 
grăsimi nesatu- 
rate; 

de încercat de ase- 
menea D-tiroxină 
(cu atenţie). 


HIPERLIPOPRO- 
TEINEMIE TIP III 


mai ales adulţi 
Xantoame eruptive 
pe fese, braţe, gam- 
be posterior, palme, 
plante 

Xantoame tendinoase, 
arc cornean, ficat > 
splină > 

Ateromatoză. corona- 
riană şi valwulară + 
complicaţii 
+ dureri abdominale 
+ arterite periferice 
Diabet în 1/3 din ca- 
zuri 


HIPERLIPOPRO» 
TEINEMIE TIP IV 


Uneori ficat > sau 
splină > 


Ser deseori lactes- 
cent, uneori limpede 
totuşi 

Lipemie > indusă 
de hidrocarbonate 

Colesterolemie >> 
Trigliceridemie >> 

Electroforetie: B şi 
pre-p-lipoproteine > 

Ultracentrifugare: 
LDL şi VLDL > 

Lipoproteinlipaza 
normală 

Diabet declarat sau 

latent (glicemie > 

sau proba glice- 
miei +) 


Ser uneori lactescent, 
alteori limpede 


grav, din cauza 
accidentelor vas- 
culare care pîn- 
dese pe bolnav; 
dar mai dese sînt 
complicațiile pe- 
riferice 


Sever, din cauza 


accidentelor şi 


Rezervat sau chiar|' Regim de reducere 


al hidrocarbona- 
telor; de aseme- 
nea, mai puţin 
colesterol şi al- 
cool; antidiabeti- 
ce orale; + clo- 
fibrat; eventual 
acid nicotinic, 
doze mari; even- 
tual D-tiroxina 
(de încercat, 
atent) 


Reducerea greu- 
țăţii, regim hipo- 
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Tabelul 255 (continuare) 


Pa —————— 


Clinic 


Deseori xantoame 


Laborator 


Pronostic Tratament 


PR 
Colesterolemie nor- 


eruptive 
Obezitate des 


mală sau > 
Trigliceridemie ))) 


Diabet manifest sau| Lipemie > indusă de 


latent (500/0) 


hidrocarbonate 


Ateroscleroză corona-| Lipoproteinlipaza 


riană, ajungînd des 
la infarct miocardic 


normală 
Electroforetic: pre-B- 
lipoproteine > 
Ultracentrifugare 
VLDL > 

Acid uric > deseori 


complicaţiilor co-| caloric, cu coles- 
terol <, zaharuri 
<, alcool < 
Clofibrat şi acid 
nicotinic 
mai ales; 
tratarea diabetu- 
lui: biguanide 
etc.; 
eventual D-ti- 
roxină 


ronaromiocardice 


za out di E RE ee aa Se e aaa E TIE aaa CR 


HIPERLIPOPRO- 
'TEINEMIE TIP V 


(amestec de tip I+IV) 


Ser lactescent, chiar 


În funcție mai ales 


Esențialmente die- 


Uneori ficat >, cremos de diabet; tetic: lipide re- 
splină > Colesterolemie nor- dar atenție şi la| duse (mai ales 
Uneori xantoame mală sau uşor > vase dacă sînt dureri 
eruptive Trigliceridemie >)? abdominale), hidr 
Uneori dureri abdo-| Lipemie > indusă carbonate mode- 
minale de grăsimi şi glu- rat; alcool <; 

Diabet latent sau cide eventual tol- 
manifest Chilomicroni > butamidă; de ase- 
Ateroscleroză redusă | Lipoproteinlipaza < menea clofibrat 
sau nulă (afectare Ultracentrifugare şi/sau acid nico- 
vasculară, corona- VLDL > tinic (dar nu cînd 
riană slabă, rar) Electroforetic: pre-B- glicemia şi uri- 
lipoproteine > cemia sînt cres- 
Acid uric > cute); eventual 
încă, heparinoide 
şi aspartat (As- 
pafort). 
Prescurtări: 
LP — lipoproteine 
LDL — lipoproteine densitate mică 
VLDL — lipoproteine densitate foarte mică 


S-a văzut în anii din urmă, că nu 
proteinele. care îl transportă; căci aces 
comportă faţă de peretele arterial. Şi an 

— lipoproteinele cu densitate mare 


colesterolul în sine, este aterogen, ci lipo- 
tea determină modul cum colesterolul se 
ume: 

(HDL) au un efect protector, mai ales în 


ce privește boala coronariană: cu cît ele sînt mai crescute în sînge,.riscul corona- 


rian este mai scăzut; 


— invers, riscul coronari 


(LDL) sînt crescute. 


an este mai mare cînd lipoproteinele cu densitate mică 


în raport cu influența lor asupra lipoproteinelor, există factori favorabili ate- 


rogenezei şi factori def 


avorabili. Și anume: 


— factori favorabili aterogenezei (crescînd LDL sau scăzînd HDL) sînt obezita- 


tea, fumatul, diabetul zaharat, administrare 
hipoglicemiante orale; 
— factori, defavorabili, 


a de propranolol, hidroclorotiazidă, de 


scăzînd riscul de aterogeneză (prin scăderea LDL sau 
creşterea HDL) sînt exerciţiile fizice, regimul vegetarian, consumul 


moderat de 


alcool, respiraţiile ample, înaintarea în vîrstă, la femeie oestrogenele; iar ca medi- 


camente, elofibrat, acid n 


icotinic, fentoin, prazo 
Acești din urmă factori trebuie să fie stimu 


sin. 
lați şi folosiți în lupta cu ateroscle- | 


roza, pentru prevenirea și încetinirea producerii ei, 
TORGU PENA Poe i e ——————— 1 
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transmisă autosomal, recesiv. Constă în hipocolesterolemie şi absenţa alfalipopro- 
teinelor, iar clinic în depuneri masive de colesterol în ficat, splină, ganglioni 
limfatici, amigdale, care sînt mărite de volum; şi de asemenea în artere. Expli- 
caţia: în absența alfalipoproteinelor, transportul colesterolului (legat de aceste 
lipoproteine) se face defectuos, el rămînînd în țesuturile în care naște, sub formă 
de esteri. Şi cu toată hipocolesterolemia, riscul de ateroscleroză este foarte ridi- 
cat. 


În fine, perturbarea metabolismului lipidelor din organism mai are şi alte 
multe expresii decît cele mai înainte citate: diferite dislipoidoze, constînd în 
depuneri tisulare variate atît în ce priveşte localizările acestora cât şi formula 
chimică a depunerilor. Despre unele din ele a fost vorba în volumul I al cărţii 
(boala Barraquer-Simons, sindromul Morgagni-Stewart-Morel, sindromul Laurence- 
Moon-Biedl, boala Niemann-Pick ş.a.) Mai sînt încă o mulțime altele (boala Gau- 
cher, Tay-Sachs, Urbach-Wiethe, Hoffe, Norman-Wood, Bogaert-Schreder-Wolman, 
Farber, Kugel ş.a.) unele din ele angajînd şi participarea sistemului reticulo- 
endotelial, dar nu este cazul ca ele să fie prezentate în amănunt, aci. 


BOALA CORONARO-MIOCARDICĂ 
CARDIOPATIA ISCHEMICĂ—INTRODUCERE 


Coronarele sînt deseori afectate de ateroscleroză. Tot mai des, mai 
grav, mai precoce (la vîrste tot mai tinere), în vremea noastră, ca efect 
al civilizației actuale. (Pot fi afectate şi inflamator, prin infecția reu- 
matismală, infecții rickettsiene, infecții banale, deseori în legătură cu 
infecții de focar, prin procese alergice de ordin infecțios sau neinfec- 
tios ș.a.m.d., dar mai rar). 

Consecințele care decurg sînt: strîmtarea lumenului datorită îngro- 
şării pereţilor, cu ischemia consecutivă a miocardului, mai ales pe anu- 
mite zone, corespunzătoare stricturii vasculare; și mai departe, se poate 


ajunge la obstrucţia totală a vasului (fie prin maxima proeminenţă în 


lumen a plăcilor ateromatoase din peretele vascular, fie chiar prin ru- 
perea unei astfel de plăci sau formarea unui cheag sanguin în locul de 
maximă strimtorare), cu necroza porțiunii din miocard irigată de ra- 
mura coronariană respectivă. ; 

După cum se vede, deşi procesul morbid este în coronare, efectele 
sînt resimțite în miocard; deşi boala este coronariană, consecințele ei 
morfofiziologice sînt miocardice, ca și expresia lor clinică și electrică. 
Boala coronariană este în fapt coronariană ca substrat, doar; este în 
realitate o boală coronaromiocardică; o boală mixtă, complexă, în care 
deşi procesul inițial şi de fond este în coronare, simptomatologia este 
miocardică şi exprimă ţipătul de suferință ischemică sau necrotică al 
acestuia, 

Clinic, boala produsă de afectarea coronarelor se înfăţişează prin 
aspecte multiple: unele oarecum tipice, caracteristice, constituind ade- 
vărate entități morbide (angina de piept, infarctul miocardic, sindro- 
mul infarctoid intermediar; avînd și ele unele variante, forme atipice), 
apoi o sumă de aspecte minore, atipice, fruste, puţin sugestive (ba chiar 
înșelătoare), chiar asimptomatice (descoperite prin ECG). 

Acestui amalgam de aspecte i s-a dat denumirea de boală corona- 
riană, insuficiență coronariană sau cononaromiocardică, de cardiopatie = 
ischemică, Poate că mai cuprinzător ar fi boala coronaro-miocardică. 
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Tabelul 256 


I. CARDIOPATIA ISCHEMICĂ DE ORIGINE CORONARIANA 
Etiopatogonoză şi conținutul noţiunii (schematic) 


Afectarea coronarelor 


Q Boala coronariană 


des (90—951) rar (5—10%0) 
de natură ateroselerotică de natură inflamatoare şi altele 

de cele mai deseori după 40 deani, reumatismală, rickettsiană, de focar, 
legată de diverşi factori favorizanţi alergică (infecțioasă sau neinfec- 
şi predispozanţi („factori de risc“) țioasă), luetică, în endocardite bac- 


teriene, colagenozică, trombangeită 
obliterantă,  calcificări, anevrisme, 


malformații, 
foarte rar: foarte rar: 
Stenoză şi/sau 5 Hipertensiune 
insuficiență realizind pulmonară 
aortică i 
Sienoră mitrală > ®® o insuficență coronariană Ren oiloză 
strînsă duce prin influența hipoxe- pulmonară 
Tahicardie pa- mică asupra miocardului la Stenoză striînsă 
roxisțică a arterei 
Bradicardie mare pulmonare 
Anemie (rar) Intoxicaţie cu 
OC (rar) 


099 Cardiopătia ischemică coronariană 


cu Fonme dureroase cu Forme nedureroase (mai rare) 
Angina de piept -Iminența de Echivalențe de Alte manifestări 
în crize: infarct angot 
— forma tipică (sindromul de în crize: dispnei- “Tulburări de 
— forme atipice  preinfarct) _ ce, tulburări de ritm 


ritm, digestive, 

anxioase, lipoti- Insuficienţă car- 
mice. sincopale  diacă latentă 
(scăderea forţei 
de rezervă) 


Sindromul intermediar 


Forma asimptomatică,  subelinică 
(infaretoid) 


(doar modificări ECG) 


Obstrueţie coronariană 
Necroză miocardică 


9999 injarc: de miocara 


ri i iate: 

Se vede că sub acest titlu sînt cuprinse o mulţime de stări patologice variate 
unele dureroase, altele nedureroase; unele în crize, altele cu manifestări continui, 
unele uşoare, altele grave, avind comun între ele substratul etiopatogenic: afecta- 
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rea coronarelor, cu ischemierea miocardului și suferința lui hipoxică. Iar boala, 
deși se află iniţial în coronare, suferinţele şi consecințele ei sînt în miocard (de 
unde denumirile diferite ce s-au dat afecțiunii, după punctul care a fost luat în 
considerare: 


@ boală coronariană, 99 insuficienţă coronariană; @®@ cardiopatie ischemică), 


II. ISCHEMII MIOCARDICE NECORONARIENE 


Dar fenomene ischemice (respectiv hipoxice), miocardice, mai pot fi produse și 
fără afectarea coronariană (sau cu o afectare minimă, nesesizabilă, mai mult pre- 
supusă), de unele stări patologice, cardiace, pulmonare sau sanguine (care duc la 
hiperactivitate miocardică cu consum sporit de O, sau crează condiţii hipoxemiante) 

Stenoză aortică strînsă, insuficiență aortică mare, cu mare regurgitaţie diasto- 
lică, stenoză mitrală strînsă (primele 2 cu mare solicitare ventriculară și hipertro- 
fie stîngă; ultima, cu mare dilataţie atrială) ; 

Hipertensiuni mari, cu predominenţă diastolică, în puseuri mai ales 

Hipotensiuni arteriale mari, tinzînd către colaps, în stări de precolaps 

Hipertensiune pulmonară primară, tromboză pulmonară, embolie pulmonară — 
cord pulmonar acut, stenoză pulmonară strinsă 

Cardiopatii congenitale cu shunt dreapta-stinga, sau fistule arteriovenoase 

'Tahicardii paroxistice cu alură mare, aritmii cu deficit mare de puls, bradi- 
cardii cu bloc atrioventricular 

Anemii mari, severe; defecte hemoglobinice de fixare a oxigenului, intoxicații 
cu CO—; policitemii cu viscozitate sanguină >; stări de coagulabilitate sanguină > 

Tireotoxicoze, feocromocitom sau simpla administrare masivă de tiroxină, 
etfedrină; apoi hipoglicemia; plasmocitom cu densitate sanguină > fumat extensiv 

Efort fizic mare (soldatul de la Maraton); stressuri psihice mari. 
Compresii pe miocard, ischemiante: distensie abdominală, hernie hiatală şi 
chiar poziţia înghemuită la birou 


De fapt, o atare etichetă (oricare din ele ar fi adoptată), atunci cînd 
este aplicată ca diagnostic, la un anume bolnav, este prea largă, cu un 
conținut prea amplu, vag, variat, cu margini estompate; este o etichetă 
cu caracter sindromic, deci destul de imprecisă pentru a oferi o ima- 
gine clară, bine conturată, a ceea ce se petrece la bolnavul respectiv. 
De aceea nu este recomandabil ca ea să fie folosită în practică, ca for- 
mulare diagnostică singulară. 

O atare etichetă exprimă un capitol larg de patologie cardiacă şi 
poate fi pusă ca titlu unui studiu, unei lucrări, dar nu ca diagnostic 
unui bolnav. Pentru a exprima corect, clar, precis, pregnant, suferința 
miocardică de origine coronariană a unui bolnav într-o formulare diag- 
nostică mai lămuritoare, în practică este bine ca să se folosească eti- 
chetele vechi, convenţionale, care se raportează la entităţile speciale ale 
bolii coronaro-miocardice: angină de piept, infarct miocardic, sindrom 
infarctoid intermediar. În felul acesta se oferă celui care citeşte diagnos- 
ticul, imaginea mai precisă, mai bine conturată, a afecțiunii sub care se 
prezintă boala lui coronariană, a faţetei din boală cu care are de-a face. 
Și chiar și formele atipice, aberante, ale anginei de piept și ale infarctului 
miocardic este bine să fie etichetate ca atare (adică: angină de piept ati- 
pică, forma X; infarct miocardic atipic, forma Y). 

Numai suferințelor miocardice de origine coronariană care nu se 
încadrează într-una din cele trei forme individualizate, în cele trei en- 
tități prin care se exprimă pregnant îmbolnăvirea coronarelor, este ca- 
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Tabelul 237 


DIAGNOSTICUL IN BOALA CORONARIANA 
(CARDIOPATIA ISCHEMICĂ) 


Atitudine practică, Acţiuni de precizare 


PR N a 


I. MAI ÎNTII, O ATITUDINE DE SUSPICIUNE 
Pentru că B.C. nu are un tablou fix, unitar, ci aspecte multiple, variate, une- 


ori + caracteristice, sugestive, 


dar foarte adeseori necaracteristice, atipice, nesu- 


gestive (ba chiar eronante, orientind pe căi greșite, spre alte diagnosticuri), trebuie 
învățat a o descoperi, a o scoate la iveală, a o identifica, mai ales cînd e ascunsă, 
mascată în forme necaracteristice, atipice, nesugestive. 

De aceea, în primul rînd trebuie învățat a o suspecta, a gîndi la ea; trebuie 
deprins a gîndi la ea frecvent, în condiţii chiar mai puţin evocatoare, trebuie an- 
trenat ca ideea ei să se trezească în diferite condiţii, simptome, semne, ca ea să nu 


fie omisă... 


Care sînt simptomele, semnele, condiţiile care trebuie să evoce, să trezească 
ideea de boală coronariană, manifestă printr-unul din aspectele ei? 


A. Orice durere precordială 


în general trebuie să o evoce, dar trebui” 
analizată critic (căci sînt şi dureri de alte 
origini) 

@ Neapărat față de durerea anginoasă ste- 
nocardică apărînd în crize la efort, emoţii, 
frig, masă copioasă, cu iradieri în sus şi în 
stînga, cu senzația de moarte iminentă, ce- 
dînd la repaus, căldură — mai ales la ni- 
triți. 

© Sau neapărat în față cu o durere vie, vio- 
lentă, chinuitoare, nelegată de efort, cu ace- 
leaşi iradieri, necedînd la nitriți, nitroglice- 
rină, repaus, mai ales cînd este asociată: 
— dacă are + febră, + hipotensiune, ten- 
dința la colaps circulator, + tulburări de 
ritm cardiac, + dispnee, tendinţă la edem 
pulmonar, + tulburări digestive, nervoase, 
psihice... 

sugerînd prin aceasta infarctul miocardic, 
sau dacă e mai solitară, sindromul interme- 
diar, infarctoid 


Dar chiar şi unele dureri atipice, necaracie- 
istice, curioase 


9 sediu brahial, maxilar, cervical, dorsal 
 iradieri dorsale, de partea dreaptă, ab- 
domen 


caracter doar de opresiune $ angoasantă, 
sau vagă, neclară 


@ nedeclanșată de efort, ci spontan, nocturn 


B, în fine, chiar alte manifestăr* 

nedureroase 

cardiocireulator: tulburări de ritm apărute 
intempestiv sau după un efort, emoție 
masă bogată; extrasistole, tahicardie de 
tip ectopic, o bradicardie mare (de bloc), 
bătăi omise sau o stare de hipotensiune 
bruscă, tinzînd către colaps; 
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La o persoană prezentînd un 
fond biologie și patologie special, 
sugestiv şi el: 

— vîrsta de peste 40 de ani (deşi 
este posibil şi sub această vîrstă); 
— semne de ateroscleroză, evidente 
la temporală, umerală; claudicaţie 
intermitentă la membrele infe- 
rioare; în trecut infarct miocar- 
dic sigur sau un accident vasculo- 
cerebral + 

+ piele îmbătrinită, chelie sau 
biologic hipercolesterolemie 

— sau factori de risc: hipertensiune 
arterială, obezitate, fumat mult, dia- 
bet, gută; 

stressat psihic, intelectual, muncă 
excesivă mintală, surmenaj, emoții, 
contrarietăți, tensiune psihică de 
activitate sau emotivă, agitat, mana- 
ger, labil vegetativ 

sau mîncăcios, gurmand, fumător 
mare 

cu o ereditate ateroscleroasă (ictu- 
suri, gangrena membrelor inferioare, 
coronare) 

sau coronariană (infarcte, angor) 
sau măcar artritică (litiaze) 

- unele stigmate de afectare coro- 
arlană: lobulii urechilor brăzdati 
au măriţi (v. p. 320) 

— unele stigmate de ateroscleroză: 
arcul corneean (p. 422), varicozități 
sublinguale (p. 500), xantelasma, 
xantoame diverse, distrofie elastică 
a pielii (vol, I, p. 971). 


Tabelul 257 (continuare) 


pulmorespirator: o opresiune respiratorie an- | Manifestări ca cele din coloana ală- 


goasantă, dispnee, un edem pulmonar turată, deși extracardiace, tre- 

acut, chiar tulburări pulmonare neclare buie să ridice (şi) problema car- 

digestiv: o criză de tip indigestie, cu me- diopatiei ischemice, la un virst- 

teorism, eructaţii, sughiţ sau o hemoragie nic, mai ales dacă acesta e atero- 

digestivă scleros, are în trecut accidente 

A nervos: o sincopă de efort, o amețeală, un coronariene, prezintă tulburări de 

ictus, lipotimie, o stare de obnubilare, de ritm ș.a. indici și stigmate (vezi 
agitaţie psihică mai sus). 


II. APOI, O ACŢIUNE DE PRECIZARE (adunare de elemente de certificare) 
Electrocardiograme — modificări de tip ische- | Nu este nevoie de elemente obiec- 


mic, lezional, necrotic tive adăugate, clinice sau para- 

Zi Biologic: elemente pentru ateroscleroză: clinice atunci cînd descripția ac- 
Să hipercolesterolemie cesului dureros este clară, tipică, 
=! E hiperlipidemie în angina de piept 
E elemente pentru necroza miocardică: Totuși, dacă ECG dă semne de ische- 

transaminaze > mie, chiar numai după efort, e 

apoi leucocitoză, 3 mai bine 

VSH> f 

glicemie + > 

fibrinogen > 


În ansamblu, deci — ca regulă de diagnostic 


E Secretul diagnosticului stă în a se trezi ideea; a nu. fi omisă. Totul stă 
în a învăța a suspecta boala coronariană, a gîndi la ea în faţa condiţiilor 
mai sus arătate. 

II. Apoi a trece la căutarea elementelor confirmative. 


zul să li se aplice eticheta de boală coronaro-miocardică său de cardio- 
patie ischemică; (adăugînd) cu manifestări atipice, fruste sau asimpto- 
matică (după cum este cazul). 


Și acum, mai departe, în spiritul celor mai sus menţionate, să pre- 
cizăm criteriile de individualizare și de diagnostic: ale formelor carac- 
teristice, apoi ale formelor necaracteristice, de boală coronaro-miocar- 


dică, 
ANGINA DE PIEPT 


FORMA TIPICĂ. FORME ATIPICE. ECHIVALENȚE : 


Prin această denumire sînt etichetate o serie de tablouri clinice cu 
apariție paroxistică, în accese, avînd ca manifestare dominantă o du- 
rere precordială și/sau în alte regiuni apropiate (posibil şi alte mani- 
festări, mai rar), acestea fiind condiţionate de o suferință hipoxică a 
miocardului, paroxistică și ea, dar pe fond de cardiopatie ischemică cro-. 
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nică cu substrat coronarian stenozant, de cele mai deseori (dar putind 
avea şi alte origini, alte explicaţii; mai rar). 

Diversitatea aspectelor clinice ale anginei de piept este așa de mare 
încît a dat naştere la o mulţime de denumiri și etichete variate, impli- 
cit la imprecizii, confuzii, discordanţe (uneori acelaşi fenomen, aceeași 
formă primind etichete diferite, alteori o etichetă diagnostică referin- 
du-se la aspecte diferite după diverşi autori). S-au născut astfel ter- 
menii angor pur şi angor complicat, angor de efort şi angor de repaus, 
spontan, de decubit (acesta avînd chiar unele subvarietăţi ca angorul 
tip Prinzmetal ş.a.) apoi termenii angor paradispneic, angor frust, an- 
gor intricat, stare de rău anginos și, mai departe, unele denumiri eti- 
chetind forme de trecere ca starea de preinfarct, iminența de in- 
farct ş.a. 

Pentru a introduce oarecare ordine în acest capitol și a putea crea 
linii de orientare, noi am sistematizat angina de piept cu formele ei 
variate în 3 grupe: forma tipică dureroasă, cu caractere speciale (care 
a şi dat numele sindromului), cu individualitate aparte, bine conturată, 
deşi pur subiectivă; forme atipice, aberante, prin aspectele variate, anor- 
male ale durerii; forme nedureroase, exprimîndu-se prin alte manifes- 
tări decît durerea, constituind astfel echivalențe anginoase. 


Forma tipică are un tablou caracteristic: durere precordială, retro- 
sternală puternică, cu caracter constrictiv („gheară“, „menghină“), în 
bară, cu iradieri în maxilar şi/sau membrul superior stîng (sau ambele) 
pînă la ultimele degete, însoțită de o teamă deosebită (deseori expri- 
mată ca senzaţie de moarte iminentă); totul apărînd episodic, în crize, 
de obicei în legătură cu un efort fizic (chiar numai mers) sau o emoție 
neplăcută, cu senzaţia de frig (inhalare de aer rece, vînt) sau chiar cu 
o senzaţie dureroasă în altă parte a corpului, o încărcare apreciabilă a 
stomacului; şi reducîndu-se rapid, în cîteva secunde sau minute, atunci 
cînd stimulul algogen (efortul sau frigul) încetează, dar mai ales la ad- 
ministrarea de nitriţi, de nitroglicerină (vasodilatatoare coronariene); 
totul durînd maximum 10 minute. 


În formele atipice, durerea condiționată fiind declanşată tot de efort, 
frig, emoţii ete. şi cedînd la nitriţi, are alte sedii decît zona precordială 
sau alte iradieri variate, sau are o intensitate mică, este vagă, îrustă, 
nesemnificativă sau nu se însoţeşte de anxietatea specială crizei tipice; 
sau poate îmbrăca un caracter opresiv, de apăsare, dilatare, greu de 
descris, de definit; în fine, durerea poate apare spontan, în repaus, în 
decubit, fără a fi provocată de cauzele cunoscute, se poate însoţi de 
dispnee, poate apare la anumite ore fixe sau numai într-un anumit loc 
sau într-o anumită circumstanţă și poate dura mai mult de 15 minute, 
ore chiar, (Acestea sînt formele care au fost etichetate drept angină de 
decubit, angină intricată, stare de rău anginos ş.amd, după cum am 
arătat mai înainte), 

În fine, în echivalenţele anginoase, efortul sau emoția său frigul de- 
clangează nu durere, ci alte manifestări cum sînt: tulburări de ritm car- 
diac, dispnee, fenomene digestive, simplă anxietate, lipotimie sau sin- 
copă (la care se pot asocia, eventual, vagi dureri neclare, de plan 
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Tabelul 258 
ANGINA DE PIEPT 


(CARDIOPATIE ISCHEMICA DE TIP ANGINOS) 
Caracterele și conținutul noţiunii. Clasificare 


I. Aspectul comun 
FORMA TIPICĂ 


Pi Ea npon te ui Crize paroxistice ocne aaa ——, 
i cu reproducere uşoară, identică, în | 
i condiţii asemănătoare f 
1 

i Sediul Iradieri Caractere i 
l retrosternal maxilo-brahiale constrictivă i 
i profund í 
i DUREREA PRECORDIALA d 
i Provocare + Anxietate Reducere í 
i etort fizic, X} senzație de moarte, oprirea acțiunii, f 
i frig, emoții, imobilizare, nitriți, j 
i durere, + transpiraţii, - nitroglicerină f 
i stomac încărcat eructaţii, 5 f 
i tulburări de ; 
H ritm f 
1 5 


E a a ai IE a Durată scurtat LEIS) SSS 


II. Aspecte deviate 
FORME ATIPICE 


Variante de sediu 
de iradieri ale + fruste (intensitate 
de caractere durerii slabă) 
de anxietate 


Variante de provocare: a. spontan, de decubit, de repaus (+ forma Prinzmetal, 
a. reflex condiţionat), angor cu orar fix; apoi angor intricat 

Variante de desfăşurare: angor stabil sau instabil 

Variante de reducere: angor rezistent : 

Variante de durată: stare de rău anginos ; 

Variante de acompaniament: dispneic, paradispneic; cu stări sincopale, lipotimie. 
retrosternală 

Aceste ultime 5 forme constituie deseori forme cu patosenie complexă 
(pe fond de insuficienţă ventriculară stîngă sau intricat, asociat cu alte afec- 
ţiuni; sau reflex condiţionat etc.). 

Ele sînt şi mai greu de diagnosticat, diferind de aspectul tipic tocmai prin 
caracterele fundamentale: de provocare, de reducere, de durată... 

Sînt şi mai grave: deseori presupun leziuni profunde, serioase şi deseori 
evoluează sever, spre infaret miocardic sau moarte subită. Pentru mai mulți 
autori reprezintă stări de preinfaret, de iminenţă de infarct. Sau cel puţin (noi) 
forme de „angor depăşit“. 

III. Aspecte total deviate, nedureroase 

ECHIVALENȚE DE ANGOR 

Formă opresivă toracică, externă (ca o pelerină, carapace) sau internă (distensie) 
Formă opresivă dispneică („angor paradispneic“) 


Formă palpitantă, disritmică 
Formă PAR (a nu confunda cu angorul abdominal, care este dureros) 


Formă anxioasă pură +$ 


rmă lipotimică sau sincopală Ż 
fi pipi de PERRE în aceste forme aberante: provocare prin frig, 


efort, spaimă eto, (ca și la angorul tipic), durată scurtă (minute). Deseori cu 
anxietate, bun efect al nitriţilor, 
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Sediu 


I. DURERE 


Precordială 
retrosternală 


La git, în braţul 
stîng, în pumnul 
stîng 


Precordială, 
retrosternală 


aT 


Diferit: precor- 
dial, braț, pumn, 
spate 


Retrosternală, 
obişnuită 


La fel 


Variat 
+ tipic 


Retrosternală 
obişnuită 
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ANGINA 
Diverse forme de expresie: forma 
Tabel sintetic, util 


Caractere 


Iradiere | Anxietate 


în sus spre maxi-| Constrictivă, 

lar „ca o gheară“, 
În stînga, pe „menghină“, sau 
membrul supe- în bară, 

rior, partea in- durată scurtă 
ternă, pînă la 

ultimele 2 de- 

gete 


Senzaţia de 
moarte iminentă: 
de teamă 


Puternică, străpun- 
gătoare; sau sen- 
zaţie de rece... 
durată scurtă 


Anormală sau 
absentă 


Anormală: în spate| Constrictivă, 


Aceiași senzație 


(cervical, dorsal),| scurtă de teamă 
epigastru etc. 
Variată Vagă, frustă, + teamă 


poate lipsi neclară, de in- 
tensitate. mică, 


scurtă e 


(poate lipsi) 


Constrictivă, 
deseori + dispnee 
+ palpitaţii 
(ortopnee) 


Cele obișnuite + teamă 


Da fel La fel La fel 


+ la fel, 
variată 


Variat + la fel 


zÆ constrictivă dar 
durează >> 20" 
chiar ore 


Aceleași + teamă 


Tabelul 259 
DE PIEPT 


tipică, forme atipice, echivalenţe 
| pentru diagnostic 


opririi Nitriţilor 


Efectul 
Provocare | | Diagnostic formă 


Efort fizic (mers), frig, e ANGINA DE PIEPT 
vînt, inhalare de aer TIPICĂ 


rece, emoţii negative, 
supraîncărcarea stoma- 
cului, dureri cu alt 
sediu 


i 


Aceleaşi ANGOR ATIPIC 
(cu sediul anormal al 
durerii) 
Aceleași ANGOR ATIPIC 
(cu iradieri anormale) 
„ Aceleași ANGOR ATIPIC 
(frust, uşor) 
T Spontană, de repaus, | Nu + Da, la început| ANGOR SPONTAN, DE 
» decubit, uneori noap- | Eventual REPAUS, DECUBIT 
tea (dar şi la efort des) | ridicarea z+ complicat 
opreşte (deseori = insuficiență 
durerea ventriculară) 
Mai ales noaptea, une- -~ Da, la început| ANGOR PRINZMETAL 


ori la ore fixe sau în- Nu, apoi ANGOR REFLEX 


tr-un anumit loc CONDIŢIONAT 
Legat de mișcări în co- -+ uneori; ANGOR INTRICAT 
loana vertebrală, su- dar mai ales 
praumplerea stomacu- tratarea afec- 
lui, colică hepatică... țiunii conexe 
are bune 
efecte 

La început efortul, mai Slab, în canti-| STARE DE RAU 
departe nu sint condi- tăți mari; sau| ANGINOS 
ţii de întreţinere deloc Iminenţă de infarct? 

Preinfarct? 


Sindrom intermediar? 
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i e 


Sediu Iradiere Caractere Anxietate 
i E A a 


ŢI, ALTE MANIFESTĂRI (mai rare, dar importante de cunoscut, căci pot duce la erori de diagn 


Opresiune respira- Opresivä + 
torie, respiraţie + dureroasă vag 
jenată, dificilă. 

Dispnee, „block- 
pnee“ 

Opresiune toracică Opresivă, vagă, + neliniște, 
difuză externă dar chinuitoare neplăcere 
(pelerină, chiu- ca o carapace . 
rasă) sau internă 
(dilatare) 

Balonare abdo- Neplăcută, 2 + 
minală + gre- disconfort, scurtă 
uri, meteorism, 
eructații 

Senzaţie de teamă 
nelămuriţă 

Palpitaţii Durată scurtă, + neliniștitoare 
'Tahicardie 7 minute producînd teamă 
Extrasistole 
Stare de astenie Survenită brusc + de obicei cu 
bruscă : durată scurtă teamă 
+ lipotimie . 
sincopă- 


PN N IN N aa E 


secundar); iar aceste manifestări cedează în genere, la încetarea stimu- 
lului declanșator şi/sau la administrarea de nitriţi, nitroglicerină; sînt 
deci tot expresia unor fenomene de ischemie miocardică, cu substrat 
coronarian. 

După cum se vede, noţiunea de angină de piept, legată şi condițio- 
nată de noţiunea de durere, cuprinde o arie largă de manifestări va- 
riate şi poate fi depăşită chiar, în sensul că se poate raporta şi la fe- 
nomene nedureroase dacă acestea survin paroxistic, condiționate de fac- 
torii care dau naştere angorului și cedează la nitriţi (dovedindu-şi ast- 
fel substratul ischemic miocardic, coronarian). 


DIAGNOSTIC POZITIV 


Diagnosticul de angină peotorală nu poate fi cuprins într-o formulă 
unică, Pentru că această afecţiune nu constituie o entitate fixă, uni- 
formă, cu aspect unitar, constant, ci un conglomerat de aspecte clinice 
variate, multiple, în genere dureroase, dar şi nedureroase, De aceea el 
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Tabelul 259 (continuare) 
PD N N a ta a a 


Btectul 
| opririi | Nitriţilor Diagnostic formă 


Provocare 
stic). ECHIVALENȚE 
La efort fizic, frig, emo- - + . | ECHIVALENT 
ţii, durere, supraîncăr- ANGOROS DISPNEIC 
carea stomacului 
La efort, frig, emoţii, + + ECHIVALENT 
durere,  supraîncărca- ` ANGOROS DIFUZ 
rea stomacului OPRESIV 
După mese  copioase, — Nu uneori | ECHIVALENT 
stomac încărcat 3 T | ANGINOS DIGESTIV 
(des) | 
După un efort fizic, + Æ ECHIVALENT 
o emoție, frig ANGINOS ANXIOS 
După un efort fizic, + i ECHIVALENT 
emoție, frig... uneori da, ANGINOS DISRITMIC 
alteori nu 
[După un efort fizic, + s e ECHIVALENT 
T emoție, frig... ANGINOS LIPOTIMIC, 


SINCOPAL 


trebuie să se raporteze la fiecare din cele trei forme (sau grupe de for- 
me): forma tipică, forme atipice, echivalenţe.. 

Fiind vorba apoi de fenomene pur subiective (sau cel mult funcţio- 
nale), fără elemente obiective caracteristice (şi nici măcar necaracteris- 
tice), diagnosticul de angină de piept și echivalenţelor ei este un dia- 
gnostice esențialmente clinic; și mai mult încă, un diagnostic esenţial- 
mente interpretativ, deductiv; pentru că se bazează numai pe descrip- 
ţia făcută de către bolnav, pe datele subiective relatate de el şi pe in- 
terpretarea acestora de către medic. 

În forma tipică, diagnosticul este relativ uşor, simplu (dacă suterin- 
tele sînt bine descrise de către pacient sau bine relevate de către me- 
dic; de unde importanța unei bune anamneze). Argumentele diagnostice 
sînt numeroase și ferme: caracterul paroxistic, în accese scurte al du- 
rerii, sediul şi iradierile ei, caracterul constrictiv, anxietatea concomi- 
tentă sînt deja foarte sugestive; hotăritoare sînt apoi determinismul spe- 
cial (efortul în primul rînd, dar chiar frigul, emoţiile ş.a.) forțind opri- 
rea bolnavului, dar mai ales faptul că după oprire sau după adminis- 
trarea de nitriţi suferinţele încetează prompt, Tabloul este aşa de ca- 
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racteristic, argumentele așa de clare, formula diagnostică atît de netă, 
că o confuzie este greu de făcut și nici nu există multe alte stări pa- 
tologice dureroase şi paroxistice cu care s-ar putea face: poate cu un 
cardiospasm, cu o hernie hiatală, o algie nevrotică precordială (care tre- 
buie luate în considerare în diagnosticul diferenţial și care trebuie să 
fie supuse unei analize clinice ori de cîte ori tabloul clinic pretează la 


J= 
Afl 


. 
~ 


Mt 


4. 
s 


Fig. 153. — Sediul durerilor precordiale în diferite afecțiuni 
cardiovasculare. 


1. Durerea precordială nevrotică. 2. Durerea coronariană (angor, 
infarct). 3. Aortită. 4. Pericardită. 


îndoieli); poate mai mult încă, cu un simulacru de angor, cu o falsă 
suferinţă anginoasă, mimată de pacient pentru a obține anumite avan- 
taje, concedii, pensionare etc. (căci simptomatologia poate îi bine învă- 
tată și mimată); de aceea şi acest lucru trebuie avut în vedere în dia- 
gnosticul diferenţial, pentru evitarea erorilor. 
Pentru precizare, în caz de în- 

doială, la ce argumente semai poa- 
te recurge? ce alte elemente de spri- 
jin mai trebuie căutate? La: — 
proba cu nitriţi (încercînd efectul 
nitriţilor asupra durerii declanşate 
sau anticipativ); dar şi aici poate 
interveni nesinceritatea bolnavu- 
lui, (bine instruit în sensul indu- 
cerii în eroare); — analiza fondu- 
lui biologic şi patologic al bolna- 
vului (ca argumente pentru plau- 
zibilitatea diagnosticului înscriin- 
du-se: vîrsta de peste 40 de ani, 
existența unui trecut coronarian 
Fig, 154, — Durerea angingasi (după Le- sau a unei ateroscleroze cu a 
nègre, i RREN înăni oles- 

WI L.ocalizări caracteristice, sugestive, ogal MA etala DA pA 


|| || Localizări posibile, incerte, dubioase, A 
;:: Localizări niciodată coronariene, multor factori de risc aterogen, Ca 
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obezitate, hipertensiunea arterială, diabetul, hipotiroidia, stressurile, hi- 
pertagia etc.); — în fine, electrocardiograma (care dacă prezintă modi- 
ficări de tip ischemic ale traseului constituie un argument de valoare 
pro angor, dar dacă nu, nu-l exclude; făcînd EKG iși după un efort). 

lar dacă după toate cercetările întreprinse (aşa cum am menţionat 
mai sus) nu au apărut elemente de obiectivare, de sprijin, suficiente, 
iar bolnavul continuă să acuze suferința, este mai bine să se rămină la 


$ diagnosticul prezumtiv de angor, cu semn de întrebare, punîndu-se bol- 
E. navul sub observație, decît să se nege (pentru că sînt totuși angine de 
E- piept, respectiv cardiopatii ischemice cu astfel de manifestare, care ră- 


min neobiectivabile timp îndelungat, ele putînd duce totuşi la acciden- 
tele majore ale bolii, inclusiv la moarte rapidă, subită; deci, în fața unei 
ezitări diagnostice este mai bună atitudinea de prudență, cu condiția 
continuării investigațiilor, a repetării lor și observării permanente a 
bolnavului, pînă la confirmarea afectării coronariene sau a descoperirii 
falsului). 


În formele atipice, dureroase, dar cu aspecte anormale ale durerii, 
diagnosticul este mai greu și cere mai multă perspicacitate din partea 
medicului. Și mai mult încă, în echivalențele anginoase, în care nu este 
vorba de durere ci de alte suferințe.. Și în acestea însă, urmînd re- 
gulile diagnosticului, ca mai înainte, se poate ajunge pe cale rațională, 
la precizare. Dinamica diagnosticului este următoarea: : 

— trebuie gîndit la posibilitatea unei angine de piept sub formă 
anormală, atipică sau sub formă de echivalență, în fața oricărei dureri 
paroxistice, în accese scurte (de maximum 10 minute) pe care le are 
bolnavul în regiunea toracelui sau în vecinătate (umăr, braț, antebraț, 
pumn, degete, mandibulă — mai ales la stînga —, apoi în spate, la gît 

etc.); de asemenea, dacă bolnavul prezintă, tot aşa, în accese relativ 
` scurte, o opresiune respiratorie dispneică cu dificultate de a respira 
adînc, sau o senzaţie de apăsare toracică difuză ca o pelerină sau ca 
"un scut, sau dacă prezintă o tulburare de ritm cardiac de cîteva mi- 
nute (extrasistole, tahicardie ectopică) sau o balonare abdominală cu 
agitaţie intestinală însoţită de eructaţii, sau o stare anxioasă nedefi- 
nită, neclară şi chiar o stare de colaps, lipotimie, sincopă neexplicată, 
neașteptată; (toate, dacă sînt de scurtă durată dar se repetă paroxistic); 

— diagnosticul de angor, posibil prin datele de mai sus, devine pro- 
babil în caz că manifestările pe care le prezintă bolnavul survin la efort, 
la frig, după o emoție negativă sau o masă foarte încărcată; în caz că 
au o notă de anxietate; în caz că se reduc prompt prin încetarea efor- 
tului, frigului, emoţiei şi au o durată scurtă (minute doar); 

— probabilitatea este mai mare încă, dacă este vorba de un pacient 
în vîrstă de peste 40 de ani, bărbat, care este eventual un coronarian 
cunoscut (prin trecutul lui; crize anginoase, infarcte, modificări EKG 
semnificative) sau ateroscleros, cu afectarea altor teritorii (temporale 
sau umerale vizibil îngroșate, aorta mărită radiologic, claudicație inter- 
mitentă a membrelor inferioare cu scăderea indicelui oscilometric, te- 
nomene cerebrale de deficit circulator ș.a.m.d.) sau cu cît el prezintă 
mai mulți factori de rise aterogen (obezitate, hipertensiune arterială, 
diabet, gută, hipotiroidie, hipercorticism, disovarie — dacă este femeie; 
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exces de muncă intelectuală ori de mîncare, stressuri psihice; cu cît 
fumează mai mult, are o ereditate mai încărcată în afecțiuni corona- 
riene, cerebrale, vasculare în general, boli metabolice); 

— în fine, diagnosticul de angor atipic sau de echivalență anginoasă 
devine cert (sau cvasicert) dacă manifestările menţionate sînt prompt 
reduse sau împiedicate a apare, prin administrarea de nitriţi (se va face 
deci proba cu nitroglicerină); și dacă se găsesc, la examenul EKG, în 
afara crizei sau în cursul ei, modificări de tip ischemic; 

— şi este consolidat încă, dacă în cele din urmă, printr-un examen 
clinic atent şi competent al bolnavului, se pot exclude alte afecţiuni 
posibile care ar putea justifica suferințele menţionate: afecţiuni dure- 
roase parieto-toracice, pleurale, pericardice, vertebrale, diafragmatice, 
esofagiene, umerale, etc. (a se vedea capitolul „dureri toracice“ şi ca- 
pitolul „dureri precordiale“). 


Diagnosticul de angor atipic trebuie să apară minţii ca posibil și în 
cazul unei dureri precordiale, retrosternale (și chiar aberante) care se 
produce spontan, bolnavul fiind culcat, chiar şi noaptea în somn, ori la 
anumite ore precise sau numai într-un anumit loc, într-o anumită am- 
bianţă, în legătură cu o anumită mișcare din coloana vertebrală, cu 
actul deglutiţiei sau alimentării, coincizînd eventual cu- o durere sau 
dispepsie de tip colecistic etc.; mai ales dacă durerea prezintă celelalte 
caractere ale angorului (sediu, iradieri), se însoţeşte de anxietate, de 
o teamă specială, curioasă şi dacă fondul patologic al bolnavului (atero- 
scleroză sau factori de risc aterogen) fac plauzibilă existența la el a 
unei coronaropatii. Căci, după cum se știe, există angine de piept spon- 
tane, nocturne, la ore fixe (unele purtiînd chiar denumiri speciale; Va- 
quez, Prinzmetal, ş.a.) acestea fiind deseori corelate cu o insuficiență 
ventriculară stîngă sau cu reflexe condiţionate; există apoi angoruri în- 
tricate cu alte afecțiuni (vertebrale, viscerale, neurologice ş.a., cu care 
se intrică în manifestări şi prin intermediul cărora se declanşează criza). 
Pentru precizarea diagnosticului, în atare cazuri, se recurge — ca în 
toate cazurile de suspiciune de angină de piept — la proba cu nitriți 
(care trebuie efectuată cu multă atenţie, neavertizînd pe bolnav pentru 
a nu-i stimula subiectivismul), apoi la electrocardiogramă (care trebuie 
efectuată nu numai în repaus dar și după efort, în diverse poziţii, după 
anumite mișcări sau apăsări pe unele zone ca cea veziculară spre exem- 
plu, în raport cu particularităţile suferinţei bolnavului). 

Și tot aşa trebuie gîndit la posibilitatea anginei de piept, chiar în 
fața unei dureri precordiale care nu are caracter paroxistic, în crize, 
ci este continuă (-l-exacerbări), dacă are celelalte caractere ale angoru- 
lui şi mai ales are în trecut crize anginoaserttipice sau alte mărturii 
de afectare coronariană (modificări EKG, intarcte). Căci există şi aṣa- 
numite stări de rău anginos, angoruri prelungite, continui, forme spe- 
ciale deosebit de grave de angor (cu ischemie miocardică gravă, per- 
manentă), mergînd către infarct; forme care au fost înglobate de unii 
autori, identificate de alții, cu așa-numita stare de preinfaret sau de 
iminenţă de infarct, constituind astfel o formă de trecere între angor 
și infarct; o formă analoagă sindromului intermediar-infaretoid, dar mal 
puţin violentă, brutală, ca acesta. Și în aceste cazuri, precizarea dia- 
gnosticului se caută și se obţine cu proba nitriţilor și cu explorările EKG. 
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DIAGNOSTICUL ÎN ANGINA DE PIEPT 
Tablou sintetic 


Forma comună tipică 


Durere precordială, 
retrosternală 
cu iradiere maxilo- 
brahială 
cu caracter constric- 
tiv 
„gheară“, „men- 
ghină“ 
însoțită de anxietate 
mare specială (sen- 
zație de moarte 
iminentă) 
cu imobilizare 
+ transpirații, pal- 
pitații, eructații 
Provocată de: 
efort, frig, emoție 
negativă sau diges- 
tie; stomac plin sau 
o durere în altă 
parte 


Forme cu durere 
atipică 


Durere 

cu sediu diferit 
(în spate, git, 
pumn, umăr) 

cu iradieri diferite 
(în spate, în larin- 
ge, epigastru) 

cu alte caractere 
(compresie, bară; 
sau cu intensitate 
slabă) 

sau frustă, vagă 
sau difuză 

(ca o pelerină sau 
ca un scut toracic) 
fără anxietate 

Provocată tot de un 
efort, frig, emoție 
negativă, stomac în- 
cărcat, o durere 
oarecare 


Toate cu caracter intempestiv, survenind brusc, 
parozistic, în acces 


(cu determinismul menţionat +) 


cu durată scurtă (sub 10—15 minute) 
în genere cedînd cînd cauza declanșa 
Cedînd la administrarea de nitriţi — trinitri 
sublingual, oral 


Mai ales dacă este vorba 


ferioare 


de un individ > 40 de ani, bărbat 

coronaropat: prin informaţiile căpătate, 
în trecut crize anginoase sau infarcte, 
electrocardiograme indicînd ischemie m 

sau ateroseleros: cu artere îngroșate vizibile (temporale, umorale) 
cu aorta îngroșată (la exa 
cu claudicaţie intermiten 


hipotiroidism, 
gurmand, mare 
intensă, agitaţie, 
cu stressuri emotive repetate, 
cu sedentarism fizic, respiraţie proastă, deticientă 
cu o ereditate încărcată coronarlană, cardlovascu 


cu tulburări cerebrale de deticit 
cu colesterolemie > 
sau cu muh factori de risc aterogen 
obezitate, hipertensiune, diabet, gută 
hipercorticism, insuficiență gonadică la femeile 
mincăclos; fumător mare J$ alcool, cu activitate psihică 
tensiune nervoasă -k surmenat : 
cu tensiune afectivă mare J nevrotice 


lară sau dismetabolică 


Forme atipice 
ca desfăşurare 


Durere 
fie cu caractere 
tipice (ca în for- 
ma comună) 
fie uneori cu 
caractere 
anormale 
+ dispnee 
+ sincopă, 
lipotimie dar 
— spontană, de 
repaus, de 
decubit 
— chiar nocturnă 
— la ore fixe 
— în aceleaşi 
împrejurări 
— la anumite 
condiţii viscerale 
(intricat) 
— prelungită, 
rebelă 
(rău anginos) 


toare a încetat 
mă — nitroglicerină 


men radiologic) 
tă, indice oscilometrie scăzut la membrele im- 
cu stigmate de afectare coronariană 
și de ateroscleroză la- urechi, ochi, 
limbă, piele (vezi pag, 1272) 


iocardică; tulburări de ritm + 


Tabelul 260 


Echivalențe 
anginoase 


Alte manifestări 
opresiune tora- 
cică, difuză, ne- 
clară 

opresiune respi- 
ratorie de tip 
dispneic 
palpitaţii, 
tulburări de ritm 
extrasistole 
tahicardie ecto- 
pică 

o stare anxioasă, 
de teamă neclară 
o stare lipotimică 
(sau sincopală) 
Survenind la un 
efort, frig, emo- 
ție negativă, în- 
cărcarea stoma- 
cului, o durere 
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Elemente de precizare 


Proba nitriților: încetare imediată la administrarea sublinguală de trinitrină 
Electrocardiograma: modificări indicatoare de ischemie miocardică 
în repaus, între crize — sau în timpul crizelor — sau după un efort 
Diagnosticul diferenţial eliminator, de confruntare — cu stări patologice dure- 
roase sau nedureroase, asemănătoare. 


ÎN 


lar în eventualitatea că acestea nu dau relaţii suficient de clare pentru 
a se putea susține ferm diagnosticul de angor, de ischemie miocardică 
de tip anginos, este mai bine a se rămîne totuși la acest diagnostic, 
chiar prezumtiv; la diagnosticul de cardiopatie ischemică forma angi- 
noasă, sau forma de trecere; așteptînd, ţinînd pe bolnav în observaţie 
pînă ce diagnosticul se precizează în fine, prin apariţia de elemente 
obiective, clare, indubitabile, într-un sens sau altul. 


Mai greu este încă diagnosticul pozitiv în echivalențele anginoase 
nedureroase, unde se greşeşte des. Sugestiv pentru diagnostic trebuie 
să fie faptul că o atare manifestare (opresivă, dispneică, aritmică, an- 
xioasă, digestivă, lipotimică sau sincopală) survine paroxistic, în accese 
de durată scurtă, fiind evident legate de un efort fizic, de frig, de o 
emoție, o încărcare mare a stomacului, o senzație dureroasă şi că dis- 
pare prompt odată cu încetarea condiției respective (cînd bolnavul se 
opreşte, se încălzeşte, emoția dispare, abdomenul se degonflează). O dată 
suspiciunea trezită, prin aceste caractere, pentru precizarea diagnosti- 
cului se recurge la proba nitriţilor: dacă fenomenele sînt jugulate prompt 
de trinitrină sau sînt preîntimpinate de administrarea ei prealabilă, 
atunci diagnosticul este cert. În același sens pledează eventuale modi- 
ficări ischemice ale traseului EKG, în intervale, dar mai ales în elec- 
trocardiograma înregistrată în cursul manifestărilor respective. 


Într-o formulă lapidară, dinamica diagnosticului anginei de piept 
este — după cum se vede din cele de mai înainte — următoarea: 


Tabelul 261 


DIAGNOSTICUL ÎN ANGINA DE PIEPT 
Dinamica diagnosticului 
„RE E E Ra a e Li A Pa d SR E AR a a ae i e 


Diagnosticul este 
posibil, De aceea 
trebuie gindit 
neapărat la angor 


Diagnosticul 


Diagnosticul devine încă i 
mai probabil devine cert 


probabil dacă: 


— 
ANGOR. Durere precor- durerea în accesejdacă e vorba [dacă durerea ce- 
TIPICO dială, în' accese:| survine de o persoană| dează la nitriti 
FORME cu sediu retro- la efort, la frig > 40 de ani, | oricare ar zan 
ATIPICE sternal mediu, (inhalarea de aer| bărbat (proba nitriţilor 
DUREROASE | superior rece) coronarian in=| +) 


veterat dacă accesul are 
(intarcte în evoluție scurtă, 
sub 10—15 


cu caracter con- | la o emoție ne= 
strictiv, în bară | plăcută, 
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Diagnosticul este 
posibil. De accea 
trebuie gîndit 
neapărat la angor 


Diagnosticul devine 
probabil dacă: 


cu radieri maxi-| la încărcarea 


lobrahiale stomacului, 
sau chiar cu alt la o durere 
sediu în altă parte 


este însoţită de 
anxietate, groază 
(impresie de 
moarte iminentă) 


(maxilar, braţ, 
dorsal etc.) 
sau cu alte ira- 

dieri 


(în spate, în epi-lîncetează imediat |sau ateroscleros 


gastru) cu încetarea 

sau fără caracter| efortului, frigului 
constrictiv (ci  |cedează imediat 
apăsare, dilatare, la administrarea 


străpungere) de nitriţi 

sau chiar vagă, |în genere accesul 
imprecisă, durează puţin: 
neclară maximum 10—15’ 


l 
ANGOR DE, |O durere precor-isurvenind în 
REPAUS dială, retro- repaus, decubit 
sternală, cu ira-lmai ales dacă se 
dieri clasice, ti-| însoţeşte de dis- 
pice pnee (cu tendinţa 
de a marca un 
astm cardiac sau 
un edem pulmo- 
nar acut) 
+ anxietate 
cedînd la nitriţi 
doar la început, 
apoi nu — 


poate mai bine in-| 


fluenţată tardiv 
de strofantină 
iv. 

cu o variantă: 
nocturnă, la ore 
fixe (Prinzmetal) 


ANGOR O durere precor- |dar care nu se 
INTRICAT | i 


Tabelul 261 (continuare) 


încă 
mai probabil 


Diagnosticul 
devine cert 


trecut, crize de |dacă există mo- 


angor) 


sau măcar car- 

diac (tulburări 
de ritm, val- 
vular) 


(temporale, 
umerale vizi- 
bile; aortă 
mărită radio- 
logic; claudi- 
caţie şi defi- 
cit oscilome- 
tric la mem- 
brele inferi- 
oare; deficite 
cerebrale) 


sau prezintă 
numeroși fac- 
tori favori- 
zanji, pre- 
dispozanţi 
pentru ate- 
roscleroză 
(„factori de 
risc“ atero- 
geni): 
obezitate, 
hipertensiune ` 
arterială, 
diabet, gută, 
hipotiroidie, 
hipercorticism, 
disovarie la 
femele, .. 
mare fumător 
tensiune min- 
tală, psihică, 
stressuri 
psihice 
repetate 
ereditate În- 
cărcată coro- 
nariană, vas= 
culară, dis- 
metabolică 


dificări ECG de 
ischemie mio- 
cardică, în afara 
crizelor sau în 
criză (cînd se 
poate face) 
dacă se pot ex- 
clude alte afec- 
țiuni cu dureri 
toracice intermi- 
tente, paroxistice, 
scurte: cardio- 
spasm, hernie 
hiatală, algie 
precordială 
nevrotică, simplă 
simulare 


Ca mai sus: 
dacă durerea ce- 
dează la trini- 

trină, nitriţi; 
dacă accesul are 
durată scurtă 
dacă există mo- 
dificări ECG 
între accese sau 
în acces... 
dacă nu se găsese 
alte explicații 
justificative, 
alte afecțiuni 
putind genera o 
atare durere... 


eventual o insu- 


ficienţă ventricu- 
lară stingă 


à 


dacă pe lingă [Ca mal sus: 


dială de tip an-| produce la efort) datele de mal [dacă durerea ta 


ginos (cu caraa-| (sau nu întotdea-| sus se găsesc, | poate îl repro= 


41 — Baze clinice, Vol, III. 
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Tabelul 261 (continuare) 


E 


Diagnosticul este 
posibil. De aceea 
trebuie gîndit 
neapărat la angor 


Diagnosticul devine 


probabil dacă: 


încă 
mati probabil 


Diagnosticul 
devine cert 


Cai a i e 


erele durerii, se-| una) dar este le- concomitent, dusă prin apă- 
diului, iradieri gată de alte con-| alte afecțiuni:| sarea zonei 
supenpozabile diții și momente| neurologice, coafectate, miş- 
celei din angina | endogene: o afec- vertebrale, carea ei, disten- 
de piept — sau,| ţiune sau mo- pulmonare, sie etc. 

poate, cu mici ment cerebral, digestive, (sau se produce o 
deviații) pulmonar (embo- colecistice modificare ECG 


lie),  spondilozic, 
o anumită miş- 
care sau poziţie 
(deglutiţie, post- 


la aceste ma- 
nevre de provo- 
care) 
sau crizele sînt 


influențate în 
bine de tratarea 
afecțiunii con- 
comitente ... 


prandial etc.) 


Dacă fenomenele 
cedează la admi- 
nistrarea de ni- 
iriți e 

dacă se găsesc 
modificări ECG 
ischemice 


care apar în con-|dacă pacien- 
dițiile angorului:| tul prezintă 
la efort, la frig, modificări 
survenind în ac- | la o emoție ne- biologice și 
cese, scurte + gativă puternică,| patologice în 
O opresiune tora-| la 0 durere sau| sensul atero- 
cică externă (ca| la încărcarea sto- sclerozei, aşa 


O opresiune res- 
DE. piratorie 
+ dispneică, 


o pelerină, pla- | macului; cum sînt dacă se pot ex- 
toşă) sau internă |dacă se însoțesc de| arătate mai clude alte afec- 
(ca o distensie, anzietate; sus 5 iuni cu mani- 
dilatare) dacă sînt de du- |(ateroscleroză festări asemă- 
O criză digestivă| rată scurtă şi se| coronară, risc nătoare 

cu meteorism, termină cu înce-| de atero- 

eructații ... tarea efortului | scleroză) 

O tulburare de sau frigului; v. p. 1284 


dacă cedează la 
administrarea de 
nitriti 


ritm oarecare 
(mai ales extra- 
sistole sau tahi- 
cardie ectopică) 
O stare anxioasă 
trecătoare + pal- 
| pitații 

O stare lipotimică 
sau sincopală 


PN 


— trebuie să evoce diagnosticul posibil de angor, orice durere tora- 
cică prezentind, cit mai multe din cele 8 particularităţi şi anume, carac- 
teru] paroxistic, sediul şi iradierile speciale, caracterul constrictiv, an- 
wietatea, provocarea specială (efort, emoție, frig etc.), durata scurtă, 
cedare prin suprimarea elementului declanșator şi prin nitriţi; sau alte 
manifestări, tot în accese scurte, cu aceeași determinare şi cu bun efect 
al intreruperii condiţiei declanșante; ? 

— diagnosticul devine probabil cind fondul patologic al bolnavului 
îl arată a fi un coronarian (prin alte manifestări arterioare, spre exem- 
plu înfarcte de miocard), sau un aterosclenos (prin unele artere vizibile, 
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prin fenomene ischemice ale membrelor inferioare sau prin formula 
lipidică sanguină) sau un candidat la ateroscleroză prin numeroșii fac- 
tori de risc (favorizamţi, predispozanţi) pe care îi însumează, 

— şi devine cert cind proba nitriţilor este pozitivă (fenomenele pa- 
tologice sînt prevenite sau cedează prompt), cind electrocardiograjic se 
evidențiază modificări ischemice ale traseului, cînd diagnosticul dife- 
rențial reuşeşte să elimine alte cauze posibile (înlăturind astfel, si pe 
această cale, eventualele dubii posibile). 


Notă 


Două forme speciale de angor trebuie încă să fie cunoscute bine: 


Angorul intricat. Constă în crize anginoase, clare, dar cu iradieri uneori anor- 
male şi cu anumite condiţii declanșatoare, survenind la indivizi purtători ai unor 
afecţiuni viscerale sau musculo-scheletice diverse; pacientul este purtător al unei 
afecţiuni viscerale, pulmonare, toracice, abdominale  (pleurită, colecistită, ulcer 
gastric, litiază biliară, pancreatită cronică etc.) sau periartrită seapuloumerală, spon- 
diloză, discopatie ș.a., iar accesele de angor sînt declanşate nu numai prin efort 
ci şi prin anumite condiţii particulare ţinînd de factorii asociaţi, adică prin miş- 
cări bruște ale capului, trunchiului, membrelor, după mese încărcate, în. cursul 
unor accese de tuse ori al mişcărilor de deglutiție etc. (fapt care și atrage aten- 
ţia, de altfel, asupra patologiei asociate și a interdependenţei angorului, de aceasta, 
orientînd către diagnosticul de angor intricat, asociat, interdependent). Identifi- 
carea acestei forme este importantă pentru faptul că deseori, acţiuni şi medi- 
camente îndreptate spre factorii patologici asociaţi influențează în bine şi ango- 
rul; de aceea este bine ca în planul terapeutic să fie luaţi în considerare şi aceş- 
tia (şi în afară de nitriți să se administreze şi antiinflamatoare, antispastice, cole- 
retice, pansamente digestive, fizioterapie etc., în raport cu afecțiunea asociată). 

Angorul Prinzmetal. Constă în crize anginoase spontane, survenite în repaus, 
uneori postprandial, alteori după emoţii, dar mai ales noaptea, la anumite ore, 
mereu aceleaşi, însoțindu-se deseori de palpitaţii, lipotimii, sineope chiar, tulbu- 
rări de ritm variate etc. Instalate insidios, crizele acestea evoluează de obicei pro- 
gresiv, accentuîndu-se cu timpul; dar suferă deseori ondulaţii, trecînd în perè- 
oade de linişte, spontan instalate şi ele. În timpul crizei, electrocardiograma relevă 
un supradecalaj al segmentului ST (de tip Pardee) și o undă R mai înaltă şi mai 
largă; modificările acestea reducîndu-se după încetarea crizei. Enzimele cardiace 
nu sînt modificate. Pronostic grav: moarte subită des, prin fibrilaţie ventriculară; 
sau infarct miocardic curînd. Tratament doar în spital, sub supraveshere, cu 
mijloace intense. Nitroglicerina are efect slab, incert, nedurabil sau nul. 


DIAGNOSTIC DIFERENȚIAL 


Confuzii de diagnostic posibile, sînt multe. Luîndu-le în considerare, 
diagnosticul diferenţial este și el util pentru întărirea diagnosticului 
pozitiv, De aceea este bine să nu fie neglijat, mai ales cînd fenomenele 
care evocă angorul nu sînt tipice sau complete, cînd ele nu crează un 
tablou clinic convingător și lasă loc îndoielii, dilemelor, 

Cu cine poate fi confundat angorul tipic sau atipic? Care sînt afec- 
țiunile care pot simula angorul prin durerea lor şi pet crea astfel dì- 
leme, confuzii, erori? Sint foarte multe și diverse: de origine cardiacă, 
dar cu alt substrat decit coronarian; de origine pariato-toracică; de ori- 
gine vertebromedulară sau visceroabdominală cu iradiere toracică și 
chiar de origine psihică, Iar confuzia se poate face în ambele sensuri: 
să fie luate drept angor alte ateoţiuni; să fie pus alt diagnostic când în 
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realitate este vorba de un angor (adică eroare prin confuzie şi eroare 
prin omisiune). 

„A. Pot fi luate drept angor (mai des decît invers); un spasm esofa- 
gian sau un cardiospasm, o hernie hiatală, o aerofagie sau un sindrom 
Roemheld şi chiar lo constipaţie spastică ori un sindrom de flezură co- 
lică stingă, care pot da naștere la dureri toracice, precordiale, intermi- 
tente, paroxistice. Sau: unele mialgii toracale postefort, de oboseală 
(care se exacerbează la mișcări ample ale membrelor superioare), ori 
chiar o durere precordială iradiată de la o litiază biliară, o colecisto- 
patie cronică (rar, dar posibil). În aceste cazuri, dacă se greşeşte este 
mai totdeauna din vina medicului care nu a adunat cu răbdare și nu 
a cîntărit suficient, datele pro- şi contra; sau pur şi simplu nu s-a gîn- 
dit la posibilitățile menţionate, trecînd repede peste actul diferenţial 
diagnostic. De aceea, nevoia unei bune analize 'clinice, în orice durere 
precordială; nevoia de a se pune problema diagnosticului diferențial şi 
a proceda la el. Atenţie însă, căci în cazurile menţionate pot exista şi 
întricări: esofago-gastro-entero-freno-colecisto-coronariene. 

Mai poate fi luat drept angor un sindrom anginos autofabricat: în 
mod conştient, voluntar, în scop de obţinere a unor avantaje (concedii, 
pensionare) adică simularea angorului, angorul. fals, mimat, prin învă- 
tarea „ca la carte“ a simptomelor; sau în mod inconştient, adică un 
pseudoangor nevrozic, o algie precordială nevrotică, de ordin anxios, 
depresiv. 

Mai rar, confuzia se poate face cu o afecţiune cardiacă, luînd drept 
angor un junghi atrial (care apare uneori la mitrali), o extrasistolie du- 
reroasă (la bolnavi cu hiperexcitabilitate cardiacă, mai ales că adeseori 
se adaugă aici şi o mare anxietate), o hepatalgie de efort (la bolnavi 
pulmonari cu hipertensiune pulmonară și răsunet circulator drept), un 
angor. abdominal cu iradiere toracică precordială (aci confuzia fiind doar 
de sediu şi nu de patogenie, care este tot ischemică), un Sindrom pre- 
cordial toracic postinfarct (în care dureri parietale reflexe sînt luate 
drept angor pentru că pacientul este un coronarian real şi fiindcă de-- 
seori medicii nu cunosc acest sindrom şi implicit nu ştiu să-l identi- 
fice). ; 

Mai gravă este confuzia de a pune diagnosticul de angor cînd în 
realitate este vorba de un infarct miocardic (sau chiar numai un sin- 
 drom infarctoid, intermediar), căci tratamentul şi măsurile generale sînt 
cu totul diferite. Tar confuzia este posibilă pentru că există intarete cu 
dureri relativ ușoare, reducîndu-se repede, putînd înşela deci, putînd 
fi luate drept angine de piept prelungite, rebele, stări ‘de rău anginos. 
"În atare cazuri, la cea mai mică suspiciune de infarct (sau chiar nu- 
“mai de preinfarct, de sindrom de amenințare, chiar în incertitudine 
fiind), este mai bine a exagera considerînd cazul drept infarct, tinind 
pe bolnav în repaus absolut cîteva zile pînă la rezolvarea dilemei. 

Și oarecum tot așa de gravă mai este confuzia posibilă de a lua 
drept angor simplu, banal, o insuficienţă ventriculară stingă dureroasă, 
prin hipertrofie stingă, la un hipertensiv mare, durerea în acest caz 
marcind un „cord forțat“ și semnalind iminenţa de prăbușire. a inimii 
într-o insuficienţă ventrioulară stingă acută, într-un edem pulmonar 
acut; (În aceste cazuri, dispneea importantă, la cea mai mică mişcare 
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şi în clinostatism constituie și ea un semnal diagnostic şi pronostic). 
Prin analogie, același lucru într-o hipertensiune pulmonară cu cord 
drept forțat, în iminenţă de insuficiență dreaptă acută: o durere de tip 
anginos asociată unei dispnee (creînd „angorul paradispneic“) poate fi 
luată drept angor simplu, comun, coronarian. 

Se mai poate greşi diagnosticul şi invers (cum am mai spus), adică 
prin omisiune, punîndu-se alt diagnostic într-un caz de angor. Greşeala 
se produce mai ales dacă bolnavul nu este capabil să descrie clar carac- 
terele durerii iar medicul de a conduce o anamneză revelatoare, lăsîn- 
du-se antrenat pe piste false (de unde, din nou, importanța şi necesita- 
tea unei anamneze de calitate). Trebuie avute în vedere în acest sens, 
în genere toate afecțiunile parietotoracice, vertebromedulare, abdominale, 
care pot da naștere la dureri toracice, precordiale: (a se vedea capitolul 
respectiv): afecțiuni perietale (costale, condrale, nevralgice, celulitice, 
musculare), afecțiuni pleurale (pleurite, pneumotorax), pericardice (pe- 
ricardite), pulmonare (pneumonii, embolii), afecțiuni vertebromedulare 
(spondiloze, discopatii, morb Pott, neoplasme, arahnoidite. etc.), omalgii 
iradiate de la artroze sau periartrite ale umărului stîng, afecțiuni vis- 
ceroabdominale cu iradieri precordiale ale durerilor (colecistopatii, geni- 
topatii la femeie, pancreatite acute sau cronice etc.). De menționat şi aici 
că multe din afecțiunile menţionate (cele vertebrale, abdominale, pulmo- 
nare spre exemplu) se pot intrica cu o coronaropatie, creînd forme mixte, 
de afecțiuni, forme intricate de angină de piept. Este nevoie deci de 
atenţie, de discernămînt în analiza bolnavului și în afirmarea diagnosti- 
cului (care cu cît este mai adînc prelucrat și investigat, cu atît duce la 
o mai pronunţată nuanţare, afinare, precizare). 


Tabelul 262 


DIAGNOSTIC DIFERENȚIAL ÎN ANGINA DE PIEPT 
E CONFUZII POSIBILE 
Stări patologice de luat în considerare (enumerare) 


a 


Se face în genere cu toate durerile toracice şi precordiale (a se vedea capitolele) 
cu care angina de piept poate fi confundată. 


Dureri de origine cardiacă, dar cu alt substrat 


Infarct miocardic sau sindrom intermediar 

Aortită 

Pericardită 

Insuficienţă ventriculară stingă dureroasă, pe hipertrofie stingă, în hipertensiu- 
nea arterială („cord forțat“) 


apoi 

junghi atrial (Vaquez) la mitrali 

extrasistole dureroase, , . 

hepatalgia de efort la cordul pulmonar cronic 

angină abdominală, cu iradieri toracice precordiale 

Nevroza cu manifestări cardiace, Astenia neurocirculatorie, 
Sindrom da Costa 


Dureri de origine parietală — parietotoracică 
Dureri de origine musculoscheletică, nevralgică, celulalgică adică nevralgii, ce- 
lulalgii, mialgii, ostealali i ; 
pe fond 4- inflamator, neoplazic eto.; 
unele mialgii de mişcare a membrelor 
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Tabelul 262 (continuare) 


Cu unele forme particulare: 


zona zoster, 
alunecarea carţilajelor costale, 
sindrom Tietze, 


artralgia xitosternală, Atenţie: 
sindromul scalenului anterior, pot exista 
sindromul de hiperabducţie intricări 


dar mai ales: 
sindromul precordial toracic post infarct Prinzmetal-Massumi 
sindromul umăr-mînă (eventual post-infarct) 
şi 
algia nevrotică precordială (prin nevroză anxioasă, 
depresivă) 
Eventual ; 
pleurita anterioară stingă, pneumonia, pneumotorax sting 


Dureri parietale de transmisie şi iradiere 
Rahialgii transmise sau. iradiate precordial în spondiloze 
cervicotoracice, discopatii, procese vertebrale (tbc, neo- 
plazice), procese medulare (arahnoidite) 
Omalgii transmise sau iradiate, artroza sau periartrita umă 
rului stîng 
Algii visceroabdominogene iradiate 


angor abdominal cu iradieri toracoprecordiale, Atenţie: 
cardiospasm, spasm esofagian, ; pot exista 
hernie hiatală, -- intricări 


aerofagie, aerogastrie, sindrom Roemheld, 
ulcer gastric, duodenal 
constipaţie cronică, sindromul flexurii splenice a colonului 
(Payer) 
sindrom frenogastric, disfuncţii diafragmatice, 
colecistopatii, litiază biliară, pancreatite 


În fine: simularea, mimarea — autofabricarea conștientă, declarativă, (care împreună 
cu nevroza = autofabricarea inconștientă, constituie unul din cele mai mari 
pericole de eroare) 


PO 


Tabelul 263 


ERORI POSIBILE. DIAGNOSTIC DIFERENȚIAL 


ÎN ANGINA DE PIEPT 


Citeva din afecţiuni (mai ales cu dureri intermitente) 
Detalii de diagnostic 


po SA 


|, Durerea cu sediu precordial şi caracter intermitent mai 
poate fi produsă de: 


Cardiospasm, 
Spasm esofagian 

Durerea e retrosternală puternică -+ caracter constrictiv; uneori substernală; 
mai des caracter de greutate, nod; mai scurtă, mai variată ca în angor, putind avea 
iradieri în sus; dar mai des iradieri în git, în faringe (rare în angor); nelegate de 
efort ci de alimentaţie, de deglutiție; eventual de emoţii; necedind la trinitrină (sau 
cedînd rar, temporar), 

Atenţie — pot fi intricări cu angorul, 


1290 


Tabelul 263 (continuare) 


Hernia hiatală 


Durerea retrosternală -+ constrictivă, cu iradieri în sus, spre mandibulă, git; 
totuşi sediul mai mult epigastric sau +' epigastric; survenind nu la efort ci după 
mese, după înclinări mari în față, pe scaun; sau în ambele situaţii...; nu survine 
în picioare, cînd chiar se ameliorează des; durata, în genere >30; deseori se produe 
eructaţii uşurătoare pentru un moment, dar durerea reîncepe apoi; nu cedează la 
trinitrină (sau cedează pentru scurt timp și revine apoi), 


Se poate reproduce eventual, prin poziţia strînsă a corpului (semnul încheierii 
şiretului la pantofi) 


Atenţie: şi hernia hiatală se poate intrica uneori cu angorul. 


Aerogastrie. 
Sindromul Roemheld 


Durerea se însoţeşte de o senzaţie de balonare şi survine după mese; 

este ușurată de eructaţii, nu-de trinitrină; 

se însoțește des de alte tulburări dispeptice; eventual de tulburări nevrotice. 

Bolnavul este deseori un tahifag, agitat. 

Durerea este retrosternală şi se poate însoţi de palpitaţii, anxietate, fenomene 
dispneice şi asfixice ` : 

meteorism şi eructații (+ uşurătoare), extrasistole, tahicardie 

percutor: timpanism epigastric 

ECG normal. Radiologic aerogastrie -+ poziție anormală a inimii. 

Constituie în genere o expresie a unei nevroze gastrocardiace, cu excitabilitate 
mare a inimii, x 

o distonie gastrocardiacă vegetoneurotică, pe fond de litiază biliară, hernie 
diafragmatică etc. 


Disfrenia (Herz) 


Dureri precordiale de tip nevrotic + tulburări respiratorii, oftat, suspin, mai 
ales la femei, legate de un spasm diafragmatic pe fond de tensiune psihică 


Sindromul flexurii colice stîngi (Payer) 
Poate da şi el fenomene asemănătoare. 


Algia precordială nevrotică 
Nevroza cardiacă 
Astenia neurocirculatorie 


Durerea este într-un punct fix, apexian, arătat cu degetul — des la femeie; 
dar e mobilă, variată, variabilă, capricioasă ca sediu, apariţie, iradieri=înţepă- 
tură, cuţit etc.; 
nu survine la efort (acesta deseori o calmează) + prelungită uneori; alteori 
secunde; 
neconsistentă; mimica pacientului nu e de suferință, de durere: 
din contra: agitaţie, loevacitate, anxietate, manierism, insistență; 
trinitrina nu ajută; deseori exagerează; repausul nu o calmează .. + 
deseori hiperestezie locală + exagerare la apăsare locală; 
des: -+ palpitaţii, dar nu în efort, cl după sfîrșitul lui; 
-+ extrasistole; 
+ „dispnee“ = blockpnee, disfrenie = incapacitate de a inspira profund; expira- 
ţie suspinindă; 
cu stare psihică specială; obsesia, fobia, anxietatea bolii de inimă; 
senzaţie de sfirgeală, nervozitate; 
cu sindrom de efort sau sindrom emoţional; 
cu fenomene neurovegetative, vasomotorii, transpiraţii, ECG normal. 


Des, substrat nevrotice general, pe fond dis- 
endocrin, de stressuri psihice, carente afective; 
sentimentale, sexuale, 


Atenție; pot fi intricări cu angorul, cardiopatia ischemică (rar). 
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Tabelul 263 (continuare) 


TI, Alte situații dilemice: 
Eventual: Disconfortul cauzat de tahicardia sinusală de efort (la indivizi hipersen- 
sibili) 
dureri la extrasistole sau la scurte salve de tahicardie paroxistică. 
Apoi: Afecțiuni ale peretelui toracic și umărului stîng care uneori pot produce du- 
ma de efort; dar la mişcarea brațelor, contracția mușchilor toracici (=dar nu 
n mers) 
„Și care produc dureri și la apăsare locală, pe muşchi, oase, țesut celular etc, 
În cadrul acesta pot exista: 
— sindromul peretelui toracic anterior post infarct 
— sindromul precordial toracic al afecțiunilor vertebromedulare sau de umăr 
stîng. 
Mai pot exista: dureri pleuropericardice accentuate de efort (prin accentuarea miș- 
cărilor respiratorii, în dispnee). 
în fine: durerea falsă, simulată, de tip anginos — pentru obţinerea de avantaje 
(concedii, pensionare). 
Diagnosticul greu (trebuie descoperită frauda): acţiune detectivă, perseverentă. 


Acestea sînt, în genere, afecțiunile care trebuie să fie avute în ve- 
dere în fața unei dureri precordiale, pentru a face diagnosticul diferen- 
ţial (implicit cel pozitiv) cu angina de piept. Cît privește elementele de 
diagnostic, dinamica diagnosticului, argumentele, formulele, acestea țin 
de instrucţia medicului (și ar implica un spaţiu mare pentru a putea fi 
expuse în detaliu aci). 

B. Mai greu este diagnosticul în echivalenţele anginoase şi mai ușor 
se poate greşi aci prin omisiune: nerecunoscîndu-se substratul corona- 
rian într-o opresiune dispneică sau într-o senzaţie vag opresivă toraci- 
că, survenind în accese; într-o tulburare de ritm cardiac sau de digestie 
apărînd paroxistic şi durînd puţin; în unele stări anxioase sau lipotimii 
tranzitorii; dîndu-li-se alte interpretări diagnostice (ca: forme fruste de 
astm, sau pseudoastm nevrotic, algii reumatismale, fenomene nevrotice 
etc.). Aci trebuie ca perspicacitatea medicului să sesizeze caracterul pa- 
roxistic al tulburărilor, dependența lor de efort, frig, emoţii, digestie, 
durata lor scurtă (de minute numai), încetarea lor promptă la încetarea 
factorului declanșant, dar mai ales să probeze prin bunul efect al tri- 
nitrinei. 

Iată deci cât de util (necesar chiar) este ca în fața unei afecţiuni care 
evocă angina de piept sub una din formele şi aspectele ei foarte variate, 
să se recurgă și la diagnosticul diferenţial; adică să se ia în considerare 
afecțiunile cu tablou asemănător, cu care s-ar putea face contuzie şi pu- 
nîndu-se în balanță manifestările, să se ajungă prin distilare, la dia- 
gnosticul real, Se evită astfel eventuale greşeli de diagnostic (la care se 

poate ajunge mergindu-se pe linia unilaterală a diagnosticului doar po- 
zitiv) și se întărește acest diagnostic pozitiv prin filtrarea eliminatorie a 
altor afecţiuni, a altor diagnostice eronante, Şi încă o regulă: în caz de 
dilemă, pină la precizare, mai bine se face un diagnostic de afecțiune 
coronariană la început și se procedează ca atare, decit a se face un alt 
diagnostic, fiindcă omislunea e mai gravă, mai susceptibilă de urmări 
neplăcute, 
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DIAGNOSTIC DE FORMA 


Dar odată precizat diagnosticul pozitiv, acţiunea diagnostică trebuie 
continuată. Trebuie precizată forma de angor: — tipic, atipic (şi care 
anume: atipii de sediu, iradieri ale durerii sau forme aparte ca angor 
spontan, de repaus, de decubit, angor intricat, angor continuu sau stare 
de rău anginos) sau echivalent anginos. Căci odată cu această precizare 
(pe care un medic bun trebuie să o facă) se capătă un plus de precizie 
în ce priveşte semnificația patologică și prognostică a angorului, Într-ade- 
văr, citeva din forme indică ceva mai mult decit simplul substrat coro- 
narian ischemic al suferinţei: — angorul spontan, de repaus, de decubit 
semnalează de obicei că este vorba de o cardiopatie ischemică severă, 
care se îndreaptă fie către o insuficiență ventriculară stingă subacută- 
-acută (mai ales dacă angorul coexistă cu dispnee pronunţată; dacă este 
un angor dispneic, complicat, după anumite denumiri) sau către o insufi- 


Tabelul 264 


ANGINA PECTORALĂ CU DIVERSELE EI FORME 


(Cardiopatia ischemică cu crize paroxistice hipoxice) 
DIAGNOSTIC POZITIV ȘI DIFERENȚIAL 


Tabel sintetic, comparativ 


Diagnostic pozitiv. 


Tabloul clinic. 
Argumente 


Manifestările Diagnostic diferenţial 


Condiţii de fond 


1 Crize caracterizate | Mai ales dacă este Diagnostic cert şi | Pericole de eroare 


prin: vorba de ușor de (rar): 

durere retrosternală | 0 persoană în vîrstă | ANGINA DE cardiospasm; spasm 
vie în bară sau >40 ani PIEPT TIPICĂ, | esofagian 
constrictivă Coronarian cunoscut | de efort hernia hiatală 
(„gheară“) prin trecutul lui Argumente: algia nevrotică pre- 
cu iradieri maxilo- | (crize de angor tipic,| caracterele abso-| cordială; mialgii de 
brahiale infarcte de mio- lut tipice ale efort 

şi cu anxietate, card, electrocardio- | durerii (acces, aerofagie; sindrom 
teamă de moarte, grame caracteris- provocare, sediu, Roemheld 


constipaţie; sindrom 
de flezură colică 
stîngă (Payer) 
chiar o colecistopa- 
tie cronică litiazică 
cu dureri asemănă- 
toare, confuze, 
cu dureri iradiate 


iradierit-anxie- 
tate, dar mai ales 
bunul efect al 
nitriţilor). 
Diagnosticul 
poate fi afirma- 
tiv chiar în ab- 


tice înregistrate în 
trecut) 

Ateroscleros (prin 
temporalele sau 
umeralele vizibil 
sinuoase, prin aorta 
lărgită, clinic și/sau 


declanşată de efort, 
frig, emoție, 
negativă, 
masă copioasă, 
durere, în altă parte 
încetînd imediat, la 
încetarea impulsu- 


lui declanşant 
(oprire, linişte, 
cald) 

durind puţin — 
maximum 10—15' 
cedind la trinitrină 


II, Crize caracterizate 
prin: 

— dureri toracice sau 
brahiale, cu sedii 
diferite (git, an- 


radiologic; prin ar- 
erele membrelor 
inferioare afectate, 
semnalate prin clau- 
dicaţie intermitentă 
şi scăderea indicelui 
oscllometric; apol 
umoral prin hiper- 
colesterolemle) 


Sau cu rise mare de 


ațeroseleroză: 
obez, hipertenslv, 
diabetie, gutos, Ni- 


sonia condițiilor 
de fond de ală- 
turi 


Diagnostic la în- 
ceput probabil, 
mal tirziu con- 
firmat prin 
probe, de 


precordiale, 
cu dureri stenocar=- 
dice, de intricare 
sau un infarct mio- 
cardic! 
sau un fals angor 
mincinos, de simu- 
lare 
(atenţie mai ales la 
acestea) 
apoi, 
un junghi atrial, 
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Tabloul clinic, 


Tabelul 264 (continuare) 


Diagnostic pozitiv. 


Manitestările Condiţii de fond Argumente Diagnostic diferențial 
tebraţ, pumn, potiroidian, hiper- ANGINA DE o extrasistolie 
dorsal) corticosuprarena- PIEPT ATIPICĂ | dureroasă 

— durere precordială| lian, femeie diso- Argumente: o hepatalgie de efort 
dar iradieri va- variană efort, frig, un angor abdominal 


riate, curioase, 
neobişnuite 

— dureri fruste, 
vagi, imprecise 

— senzația de apă- 
sare difuză, tora- 
cică (deci cu se- 
diu sau iradieri 
sau caractere 
anormale, ne- 
obişnuite, 
curioase) 

dar 

+ anxietate, 

+ declanşate de 
efort, frig, 
emoții negative, 
masă copioasă, 
durere în altă 
parte, 

+ încetînd odată 
cu acestea, 

+ dar mai ales 
bine influen- 
tate de nitriţi 
(se poate face 
proba nitriţilor, 
al cărei rezul- 
tat este hotă- 
rîtor) 

sau 


— durere spontană 
durere de decu- 
bit, de repaus 
durere noctur- 
nă... la ore 
fixe, avînd carac- 
terele durerii an- 
ginoase, ca sediu, 
iradieri 
+ anxietatea 
+ dispnee 
+ tulburări de 

ritm cardiac 


bine influențate 
de nitriţi! 
eventual modifi- 
cări ECG în criză 
sau 
— dureretangi- 

noasă în crize,,, 
cu variaţii de du- 
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sau cu stressuri 

psihice, cu stări de 
tensiune nervoasă, 
sau surmenat, du- 


cînd o viaţă agitată, 


supraactivitate mai 

ales mintală; de 

tensiune de activi- 
tate; 

eventual nevrozat 

sau mare fumător, 

mare gurmand, 
mâîncăcios 
Sau cu diverse le- 
ziuni sau procese 
viscerale, spondilo- 
zice (colecistite, 
colite, spondiloză 
cervicodorsală etc.) 
sau infecţii de focar 
care pot genera su- 
ferinţe coronariene 
sau i se pot intrica 
cu ele. 

Mai trebuie căutate 

și luate în conside- 

rare unele stigma- 
te, potenţial reve- 
latoare: 

— lobulii urechilor 
măriţi sau brăz- 
daţi (boală co- 
ronariană), 

— arc corneean 
(ateroscleroză), 

— varicozităţi sub- 
linguale (atero- 
scleroză?) 

— distrofie elastică 
a pielii (atero- 
scleroză) 


emoţii, masă 
provocate de 
copioasă.... 
celelalte ca- 
ractere, de 
iradieri, aso- 
cierile cu an- 
xietatea, dar 
mai ales bu- 
nul efect al 
nitriţilor (ni- 
troglicerina) 
Probabilitatea 
crește 
dacă se mai 
adaugă fondul 
biologic și pato- 
logic, sugestiv, 
al bolnavului 
dacă apar modi- 
ficări ECG în 
cursul accesului 
sau în afara lui 
dacă se elimină | 
alte afecţiuni 
asemănătoare, 
mai ales cu ca- 
< racter paroxis- 
(i [oo 
dacă bolnavul e 
un coronarian 
cert (a făcut 
în trecut un 


H- 


infarct mio- 
candic) 


cu iradiere 
precordială; 
un sindrom precor- 
dial toracic 
postinfarct 

sau 
o insuficiență ven- 
triculară stîngă, du- 
reroasă, prin hiper- 
trofie stîngă, la un 
hipertensiv mare; 
o hipertensiune 
pulmonară cu cord 
drept forțat, în imi- 
nenţă de insufi- 
ciență cardiacă 
dreaptă 


În fine: 
Toate afecțiunile pa- 


rietotoracice, verte- 
bromedulare şi ab- 
dominale care pot 
da naştere la du- 
reri iradiate pre- 
cordial: 

— afecțiuni parie- 
tale, costale, 
musculare, ne- 
vralgice 
afecțiuni pleurale 
afecțiuni peri- 
cardice 

afecțiuni pulmo- 
nare 

afecțiuni 
mediastinale 
afecţiuni verte- 
bromedulare 
omalgii iradiate 
anterior 
afecțiuni visce- 
roabdominale 
(Atenţie la forme 
mixte, intricate de 
visceropatii-t-cardio- 
patie ischemică=an- 
gor intricat) 


Tabelul 264 (continuare) 


Tabloul clinic, Diagnostic pozitiv. 


Manifestările Condiții de fond Argumente Diagnostic diterenţial 


rată, iradieri etc., 
provocată de un 
stimul visceral 
(colecistic, gastric, 
vertebral — 0 
mişcare, degluti- 
ție etc), cedind 
(+ parţial) la 
nitroglicerină 
cedînd la liniş- 
tirea viscerului 
coafectat 
= angină de piept 

intricată 

sau 
angor prelungit, 
stare de rău 


anginos 
ilI. Crize de Atenţie la condiţiile Diagnostic foarte | Aci pericolele de 
— opresiune respira-| de fond mai înainte | probabil de eroare sînt mari: 
torie („respira- arătate (de vîrstă, ECHIVALENT în genere prin ne- 
tion bouchée“) afectare coronaria- ANGINOS recunoașterea sub- 
— opresiune toracică | nă sau aţerosclero- | Argumente: crize stratului coronaro- 
(pelerină, capă de | tică, de risc atero- paroxistice; pro- | miocardic (cardio- 
plumb) gen) şi la stigma- vocarea; buna patie ischemică) a 
— tulburări digestive| tele potenţial re- influenţă a ni- suferințelor extra- 
cu meteorism, velatoare care au trițilór; cardiace mai ales 
eructații o mare greutate în |dar mai ales dacă| Este nevoie de mare 
— tulburări de ritm | raționamentul apar modificări vigilență, spirit 
cardiac diagnostic ECG, dacă se eli-| deschis spre ches- 
— o stare anxioasă mină alte afec- tiune, ascuţit... 
—.o sincopă-tvagi iuni, 
dureri toracice dacă există un 
produse la un fond biologic 
efort, emoție, sugestiv, 
trien: dacă bolnavul e 
bun efect al nitro- un coronarian 
glicerinei 


a S 


ciență coronariană gravă o iminență de infarct, un infarct chiar: 
— angorul Prinzmetal trage şi el semnalul de pericol al unui infarct 
apropiat sau de moarte subită, — la fel, de asemenea, în ce priveşte 
starea de rău anginos, angorul prelungit, continuu, care este în reali- 
tate o stare de preinfarct, de iminenţă de infarct, de ameninţare de ìn- 
farct. Formele menţionate constituie, după cum se vede, aspecte avan- 
sate de cardiopatie ischemică, intermediare între angorul propriu-zis şi 
infarctul miocardic, aspecte marcînd mersul de la ischemia miocardului 
către necroza lui, constituind preludii ale acestuia; (lucru impontant 
pentru atitudinea terapeutică și măsurile care trebuie să fie luate; de 
unde nevoia de a fi precizate în enunţarea diagnostică, în etichetarea 
afecțiunii). 
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De asemenea, merită să fie identificat și specificat ca atare, în 
diagnostic, angorul intricat (cu precizarea care este viscerul sau afecțiu- 
nea de intricare), aceasta pentru că o atare menţiune atrage după sine 
necesitatea ca în acţiunea terapeutică să fie luat în considerare şi facto- 
rul de intricare, tratamentul să-l vizeze şi pe el (deseori simplul trata- 
ment antianginos nereușind, nefiind suficient, şi numai tratamentul 
afecțiunii de intricare ducînd la amendarea angorului). 

Este de folos de asemenea a se lua în considerare şi a se menţiona 
în diagnostic eventuale asocieri morbide cu angorul, respectiv cu cardio- 
patia ischemică, cu coronaropatia (unele le-am mai menţionat înainte): 
insuficienţă ventriculară stingă sau dreaptă, tulburări de ritm cardiac, 
hipertensiune arterială, anemii, afecțiuni vertebrale şi articulare (ume- 
rale mai ales), afecţiuni abdominale eventuale (colecistopatii, ulcer 
gastroduodenal etc.), chiar dacă ele nu apar a fi în intricare cu an- 
gorul (adică nu apar a-l influența, a-i constitui o spină de excitație re- 
flexă); căci poate totuși, la un moment dat, acest lucru să se producă. 

În fine, mai este de menţionat în diagnostic, dacă există factori psi- 
hici şi condiţii psihonocive, cu răsunet asupra angorului (pentru ca şi de 
acest lucru să se ţină seama în tratament). 


DIAGNOSTIC ETIOLOGIC 


Şi mai ales este nevoie de încă ceva pentru diagnosticul complet al 
anginei de piept şi pentru precizarea substratului ei: diagnosticul etio- 
logic. În practica curentă, asupra acestuia se trece cu uşurinţă de obicei. 
Dată fiind frecvenţa substratului coronarian şi etiologiei aterosclerotice 
a anginei de piept, în mod automat angorul este considerat ca atare: 
expresia unei cardiopatii ischemice coronariene aterosclerotice. Şi, în 
95%/, din cazuri judecata aceasta automată corespunde. În mod automat 
și tratamentul este îndreptat în acest sens: tratament antiaterosclerotic. 
Dar, după cum se ştie, rareori, dar totuşi, substratul poate fi altul: co- 
ronarian dar neaterosclerotie şi/sau chiar necoronarian, zis functionat 
(vezi tabelul 265). Date fiind aceste posibilităţi, (rare, este drept), nu 


Tabelul 265 


ANGINA DE PIEPT 
Diagnostic etiologic (Memento, enumerare) 


Pe rc al E RONI ra Ne TURN Pa Se A E ANI r 


1. Primul gînd, la cea mai frecventă din cauze, și anume: 
coronaropatia aterosclerotică (90—95% din cazuri) 


2. Este bine a gîndi totuși, şi la unele eventualităţi mai rare dar posibile (Şi uneori 
tratabile): 
coronaropatii neaterosclerotice (5—10/, din cazuri) 
reumațismală 
rickettsiană, pararickettsiană 
prin infecție de focar (infect-alergică?) 
prin endocardită septică subacută 
prin lues (mai ales ostial) 
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Tabelul 265 (continuare) 


prin colagenoze (mai ales periarterita nodoasă), eventual boala Takayasu 

prin trombangeită obliterantă y 

prin boala Waldenström (rar, dar posibil), foarte rar — embolie prin cheag san- 
guin sau aer... 


Merită a fi căutate la pacienți tineri, foarte tineri, f 

la pacienți reumatici cu infecții de focar, alergici, luetici, colagenotici, 

activînd în mediu suspect de rickettsioze - 

Deci: ASLO, rBW, reacţii p. rickettsii şi cercetarea unor infecţii de fo- 
car, reacţii pentru colagenoze (după nevoie) z 


3. în fine, este bine a ști gîndi încă şi la alte cauze posibile şi anume: 
alte afecţiuni (cardiace, sanguine ș.a.), fără afectare coronariană (sau frustă?), 
realizind o ischemie miocardică de origine necoronariană funcţională (rare, ex- 
cepționale chiar, dar meritînd a fi cunoscute): 


insuficiență ventriculară stîngă, cu hipertrofie a miocardului („cord forţat“), 
mai ales în hipertensiunea arterială 

insuficienţă ventriculară dreaptă, cu hipertrofia respectivă („cord forțat“), în 
hipertensiunea pulmonară primară — în acestea angorul însoțindu-se de obi- 
cei de dispnee, 


stenoză aortică strînsă, distensie abdominală mare, hernie 
insuficienţă aortică cu mare regurgitaţie, hiatală mare, obezitate enormă, de- 
stenoză aortică subvalvulară, terminînd ischemie miocardică prin 
coarctaţia aortei, compresie pe coronare 


stenoză mitrală cu hipertensiune pulmonară marcată, : 

hipertensiunea pulmonară primară cu cord pulmonar cronic (angor paradispneice 
Gallavardin), 

tromboză pulmonară, 

embolie pulmonară cu cord pulmonar acut, 

stenoză arterială pulmonară strînsă, 

tahicardii paroxistice ectopice severe; sau cu mari discordanţe între cord şi 
puls, 

bradicardii prin bloc A-V, 

hipotensiuni arteriale mari; chiar episodice, cu colaps, 

fistule arteriovenoase; anevrism arteriovenos, 


cardiotireoză (prin hipertțiroidie) Dar aceste cauze trebuie privite cu oare- 
sindrom hiperkinetie care rezervă [căci poate că totuşi cu ele 
hiperexcitabilitate simpatică ; coexistă afectarea minoră, insesizabilă a 
anemii grave coronarelor, care trebuie căutată neapă- 
intoxicații cu OC, hipoglicemie rat, iar diagnosticul respectiv pus cu 
hemoragie cerebromeningeală semnul întrebării (?)] 


hernie hiatală (Debray) 
obezitate mare 
simplu stress acut sau subacut A se vedea şi pag. 1271! 


este rău a le avea şi pe ele în vedere uneori. Cînd? Cînd angina de piept 
a apărut la o vîrstă prea tînără pentru a fi vorba de o ateroscleroză co- 
ronariamă. De asemenea, cînd angorul coexistă cu o stare febrilă. Sau 
cînd pacientul este un reumatic inveterat, un luetic, cînd s-a descoperit 
a fi purtător al unei infecţii de focar. Și deşi şansele sînt mici în acest 
sens, nu este de prisos, ca în caz de nedumerire, în caz de suspiciune, să 
se întreprindă investigaţii în privința unei atare situații (ASLO, reacții 
BW, reacţii pentru rickettsii sau ornitoză etc.) şi eventual chiar un trata- 
ment de probă. Și tot astfel, dacă bolnavul este un valvular, un pulmo- 
nar, un anemic, un hipertiroidian, un hipersimpaticoton. S-ar putea ca 
într-un atare caz, făcînd un tratament adecvat (tireodepresiv, antiane- 
mic, simpatico-sedativ ş.a.m.d.), angorul respectiv să se amelioreze. 
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După cum se vede din toate cele mai înainte arătate, diagnosticul de 
angină de piept trebuie să fie mai întâi, cît mai bine elaborat şi susținut 
de date pozitive și de a logică clinică cit mai clară; sprijinit apoi pe un 
diagnostic diferențial eliminatoriu atent şi meticulos; în fine, trebuie 
precizat în ce priveşte forma (unele forme avind semnificaţii speciale) şi 
etiologia. Numai după aceea se poate trece la un tratament adecvat, ju- 
dicios. Pentru aceasta nu este suficient un examen limitat numai la 
aparatul cardiovascular. Este nevoie de un examen complet al bolnavu- 
lui, avîndu-se în vedere: plăminii, coloana vertebrală, tubul digestiv (in- 
clusiv esofagul, cardia), abdomenul cu viscerele lui, psihicul (insistind 
mai ales cînd se ivesc suspiciuni, prin unele particularităţi simptomatice) 
De asemenea se cercetează biologic fundamentul etiopatogenic şi la ori- 
ce suspiciune (mai ales cînd vîrsta bolnavului este prea tînără) se trece 
la căutarea unei eventuale cauze neaterosclerotice şi chiar necoronariene 
(prin cercetările pe care le-am indicat mai înainte: ASLO, reacţia 
BW ş.a.). 


TRATAMENT 


Tratamentul vizează pe de o parte criza, accesul, iar pe de altă parte 
starea de fond şi anume ischemia miocardică și ateroscleroza coronariană 
(substratul ei obișnuit). 


În acces se urmărește ca scop, vasodilataţia coronarelor și cruțarea ini- 
mii. De aceea, practic bolnavul trebuie să se oprească, să păstreze 
repaus, pe cît posibil în decubit, să fie încălzit (acoperit cu pătură, baie 
caldă a extremităților mai ales cînd criza persistă). 

Medicamentul optim: trinitrina (nitroglicerina) ûn drajeuri. (simplă 
sau asociată cu papaverină sau cofeină), acestea fiind supte în gură- 
Sau nitrit de amil, fiolă, care se rupe, se pică pe batistă şi se inhalează 
(mai puţin folosit azi: efectul este mai rapid dar mai scurt). lar pentru 
a preveni crizele, preparate de nitriţi cu acţiune prelungită: pentaeritril- 
tetranitrat, dinitrat de izosorbid, trinitrină retard, asociaţii de nitriţi+ 
+ fenobarbital ş.a. (preparate ca Pentalong, Peritrat, Lenitral, Nitropen- 
trit, Sedangor, Nitrocor, Corditrine, Risordan ş.a.). 


În starea de rău anginos se recurge la injecții intravenoase cu Inten- 
sain sau cu un betablocant şi/sau cu heparină, bolnavul fiind în repaus 
absolut, la pat. 


În angorul intricat, tratamentul afecțiunilor asociate, care constituie 
sursa reflexelor anginogene, este imperios necesar: mai totdeauna nu- 
mai el este capabil să oprească accesele, reproducerea lor; tratamentul 
vasodilatator coronarian fiind și el indispensabil. 


În formele rezistente, rebele, se procedează mai întîi la revizuirea 
diagnosticului (nu este o greşeală? o durere parietală? insuficienţă ven- 
triculară stingă? care necesită alt tratament?); apoi la revizuirea modului 
cum s-a făcut tratamentul (nu sint vicii în administrarea nitriţilor?); 
în fine se caută dacă nu există factori de rezistenţă anumiţi (alimentari, 
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ca consum de grăsimi, sare în exces; nervoși-psihici, ca stressuri, sur- 
menaj, depresiune etc.; tulburări de ritm cu mare frecvență sau diso- 


cìație de cord-puls, hipertiroidie ş.a.). Se recurge apoi, mai bine, la in- 
ternare şi sfatul specialiştilor. Uneori succese cu Verapamil. 


în angorul cu insuficiență ventriculară stingă, în afară de derivații 
nitriți + teofilină sau persantină, se administrează digitalice, chiar cu 
acţiune rapidă dacă este cazul (eventual chiar intravenos dacă situaţia 
este amenințătoare): cedilanid, strofantină+ diuretice depletizante ca: 
nefrix, lasix, furosemid + săruri de potasiu. 


În angorul prelungit, constituind o stare preinfarctică sau de ame- 
nințare de infarct, bolnavul este pus imediat în repaus, timp de 7—14 
zile + derivați nitrici cu efect prelungit + alte vasodilatatoare corona- 
riene (intensain, agozol. etc.) + anticoagulante (heparină, calciparină) 
+ sedative, tranchilizante (sedointensain, diazepam ş.a.) cu supraveghere 
atentă (mai bine internarea bolnavului în spital). 


Tratamentul de fond, dintre accese, vizează 2 obiective: ameliorarea, 
pe cît posibil, a irigaţiei şi oxigenării miocardului pe de o parte, iar pe 
de altă parte combaterea aterosclerozei, respectiv diminuarea .amploarei 
efectelor, evolutivităţii ei (considerînd că în imensa majoritate a cazuri- 
lor, angina de piept este consecinţa aterosclerozei coronariene), precum 
şi descoperirea şi tratarea altor cauze eventuale, a unor eventuali factori 
agravanţi sau declanșanţi ai acceselor, ai ischemiei miocardice. 

A. Pentru ameliorarea irigaţiei miocardului se recurge tot la vasodila- 
tatoare coronariene, dar cu acțiune prelungită: nitriţi cu acțiune de du- 
rată (din cele mai înainte menționate: pentalong, peritrat ş.a.), precum şi 
"altele ca Intensain, Intercordin (Carbocromene), ca Spasmocromona 
(methileromonum), persantin (dipiridamol), Agozol sau Segontin (prenil- 
amin), Amiodaron; în genere administrate oral, în cure lungi, prelungite, 
perseverente, iar la nevoie, cînd fenomenele par să reziste, chiar în in- 
jecţii repetate, (Intensain, Persantin). De asemenea inhibitori calcici: vera- 
pamil (Isoptin) sau nifedipin (Adalat, Corinfar), spasmolitici cu acţiune pe 
musculatura netedă (atenţie: se evită asocierea cu betablocanţi). 

Se mai poate recurge apoi la betablocante (sub formă de Inderal, Pro- 
pranolol, Visken, Trasicor, Doberol, Gubernal, Eraldin), mai ales la simpa- 
ticotonici, tahicardici (dar atenție căci sînt multe contraindicații: bloc AVN, 
insuficiență cardiacă, astm bronșic, emfizem cronic sever, denutriție, dia- 
bet acidozic, administrare concomitentă de inhibitori calcici); sau la Epami- 
non (Sedocarena) ori Teoglucin injecții. Novocaina în injecții intravenoase 
(1%) în cură sau intramuscular (Gerovital) poate fi şi ea utilă. 

În fine, în cazuri severe, preparate de IMAO (dar cu multă atenţie 
date fiind multiplele riscuri, pericole, interferenţe), amiodarona (E rda- 
rone), perhexilina (Pexin) şi în cele din urmă chiar la iod radioactiv sau 
intervenţie chirurgicală de restabilire a irigaţiei miocardice (dar aceste 
medicamente și indicaţii sînt de domeniul specialiştilor; şi bolnavul cu o 
angină severă, rezistentă, trebuie încredinţat lor). S-a mai vorbit, în ulti- 
ma vreme, de prostacicline, bune coronarodilatatoare și antiagregante. 

În arsenalul terapeutic mai sînt, în fine, de utilizat eventual anti- 
coagulantele (în speţă heparina în injecții intravenoase repetate), care pe 
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lîngă efectul antiateromatos, anticoagulant-profilactie au deseori și un 
efect antalgic-antiangoros remarcabil. 

B. Pentru cealaltă latură a tratamentului, de fond etiologic al corona- 
ropatiei, adică combaterea atenosclerozei, și reducerea pe cît posibil a con- 
secinţelor ei și a evolutivităţii ei, se pun în acţiune mijloacele respective 
(a se vedea la capitolul ateroscleroză). 

În caz de suspiciune a unei alte etiologii, infecțioasă în speţă (a tineri, 
reumatici, cu infecții de focar, luetici, suspecți de rickettsioze sau orni- 
toze prin profesia sau ambianța de lucru, de viaţă), este bine, cum am 
mai spus, să se încerce chiar un tratament de probă (antibiotic-tetracli- 
nic sau antireumatismal sau antiluetic); se pot obține uneori, rar este 
drept dar merită încercarea, supresiuni ale acceselor și ameliorări ale 
cardiopatiei ischemice de-a dreptul surprinzătoare. (Noi am înregistrat 
un număr de atare cazuri!). 

C. Și tot așa, trebuie luaţi în considerare (şi căutați chiar) eventuali 
factori posibil favorizanţi, agravanţi chiar ca: insuficiența cardiacă aso- 
ciată (chiar frustă, marcată doar de dispneea asociată şi chiar numai de 
un galop coexistent) căci nu rareori se pot obţine reduceri importante 
ale suferințelor anginoase printr-o cură de digitală în atare cazuri; apoi 
tulburări de ritm, mai ales dacă este vorba de tahicardii mari sau de 
mari deficite de puls (reducerea acestora răsfrîngîndu-se deseori foarte 
favorabil asupra suferințelor ischemo-anginoase); diferite defecte și tul- 
burări digestive,  visceroabdominale  coexistente, constipaţie, hernie 
hiatală, colecistopatie cronică, colite cronice cu meteorism, (care chiar 
dacă nu constituie factori de intricare, tot pot constitui factori defavora- 
bili iar tratarea şi reducerea lor aduc deseori consecinţe favorabile asupra 
angorului); sau stări anemice ori afecţiuni spoliative (hemoroizi, ulcer 
gastric etc.), spondiloze, diabet, obezitate, hipotiroidie sau din contra 
tireotoxicoză, stări nevrotice, de stress, anxietate, hipoglicemie, dar mai 
ales hipertensiunea arterială; iar la femeie administrarea de contracep- 


nătăţirii circulaţiei şi oxigenării ei, destinate apoi contracarării atero- 
sclerozei. Toate se axează pe principiul scăderii solicitării inimii dar an- 
trenării ei totuşi, pentru a dezvolta rețeaua coronariană compensatoare; 
de unde o serie de restricţii cu păstrarea totuşi a unor măsuri şi acţiuni 
folositoare prin ponderaţia lor. 

Limitarea şi raţionalizarea eforturilor fizice constituie regula primă 
și principală a vieţii anginosului. Dar nu total, absolut, ci numai în mă- 
sura în care efortul ajunge să facă inima să sutere. Căci este recoman- 
dabil a folosi totuși activitatea fizică, cu măsură, raţional, pentru a pu- 
tea ajuta inima să-și amelioreze posibilităţile şi performanțele. Chestiune 
de bun simţ, rațiune, chibzuială. Deci: interzise etorturile intense, mer- 
sul grăbit sau alergarea, mai ales după mese sau cu vintul în faţă, urca- 
tul rapid al scărilor, purtarea de greutăţi în mâini sau pe umeri; şi chiar 
eforturile sexuale mari, eventual conversațiile lungi, pasionate (care 
consumă energie, descarcă catecolamine, dereglează respiraţia). Sint 
utile ore de repaus după mese şi chiar în cursul unei activităţi mai sus- 
ţinute; oarecare repaus și înaintea meselor, Concedii de 2 ori pe an (Și 
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| ia, prin semne de surmenaj). 


chiar de mai multe ori dacă se simte nevo 

Dar nici nu trebuie rămas la o pasivitate totală sau foarte mare, care 

nu este de folos organismului, deci nu este recomandabilă: sub condu- 

cere medicală şi sub control se fac plimbări cu pas măsurat, dozat, chiar 

pe plan înclinat; chiar urcat pe scări dar lent, cu opriri etc., care dese- 
3 ori antrenează inima şi o fac mai tolerantă la puseurile ischemice ale 
sa eforturilor, rărind strigătele ei anginoase. De asemenea, ședința de res- 
piraţie amplă, forțată, rară, de mai multe ori pe zi, cîteva minute (Şi mai 
bine sub oxigen, dacă este posibil). 

Şi mesele este bine să fie cât mai frugale, mai puţin abundente, mai 
raţionale, evitindu-se tahifagia, alimentele greu digestibile, balonante, 
sifonul etc. şi bine înţeles alimentaţia aterogenă (adică hiperlipidică, 
hipercalorică, hipersodată, hipovitaminată). Fumatul se suprimă sau se 
reduce cît mai mult posibil (cu blindeţe, tact, pentru a nu crea dontra- 
rietate și reacţii nevrotice). De asemenea băuturile reci sau gazoase. 

Atenţie şi la digestie: evitind şi combătind constipaţia, balonările, 
supraîncărcarea stomacului, eforturile de defecaţie. Se evită apoi băile 
prea reci sau prea fierbinți; voiajurile cu avionul, conducerea automobi- 
lului (mai ales conduceri emoţionante, grele), ședințe lungi, obositoare. 

La fel trebuie evitate eforturile intelectuale mari, surmenajul mintal, 
emoţiile brutale (chiar și discuţiile contrariante, deprimante, obositoare). 
Cure de sedative și tranchilizante minore sînt foarte utile. Somn de 8 
ore (nu mai mult, dar odihnitor). Calm. Atmosferă neconfinată. 


Tabelul 266 


MEDICAȚIA ÎN BOALA CORONARIANĂ 
(în cardiopatia ischemică coronariană) 


1. Vasodilatatoare coronariene 

Nitriţi cu acţiune promptă și scurtă: trinițrină — nitro- | Recent, şi în adminis- 
glicerină; trare percutană, medi- 
nitrit de amil camentele fiind înglo- 
Nitriţi cu acțiune mai îndelungată: nitroglicerină retard; bate în pomezi, aplica- 
isosorbiddinitrat bile precordial sau în- 
Pentaeritroltetranitrat, Eritroltetranitrat; tr-un plasture (Nitro- 
Peritral, Pentalong, Lenitral, Corditrin, Risordan, Lan- derm $.a.). 
goran, Betipentra, Sorbidilat K, Isoket, Isosordil ş.a. 
Dipiridamol (Persantin) — cu atenție la hipotensivi. 
Carbocromenă (Intensain, Intercordin) Nu se asociază Dipirida- 
Prenilamin (Segontin, Agozol, Corontin) — cu atenție mare mol (Persantin) cu 
Amiodarona (Cordarone), Imolanin (Irrigor) aminofilină, cofeină 
Molsidomin (Corontin), Lidoflizin (Clinium) 


ooo N RI IRI 
2, Betablocante 


Propranolol (Inderal, Atenţie la contraindicaţii: in- | Nu se asociază betablo- 
Avlocarâil) suticienţe cardiace nedigitali- cante cu prenilamină 
Practolol (Eraldin), zate, tulburări de conducere (Agozol, Segontin), nici 
astăzi scos din uz AV, astm bronşie, bronhopa- cu amiodaronă (Corda- 


Oxprenolol (Trasicor) ţii cronice, concomitent cu | rone) şi nici cu anta- 

Pindolol (Visken) IMAO, imipramin, hipoglice- | goniştii calciului (se 
miante orale, produc bradicardii 

Prudenţă:; boala ulceroasă, mari prin blocuri) 
tulburări metabolice 
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Tabelul 266 (continuare) 


DR EN a a E S N EE E EEN 


3. Antagonişti ai calciului 


Perhexilin (Pexid) Nu se asociază, în ge- 
Verapamil (Izoptin) nere, cu medicamente 
Nifendipin (Adalat; Corinfar) betablocante 


Fenbilin (Sensit) 
Diltiazem (Tildiem) 


a a a 


4. Antiagregante, anticoagulante 
Aspirină (eficacitate contestată sau minimalizată azi, de | Se evită asocierea aspi- 


unii) rinei cu anticoagulan- 
Clofibrat (Atromid), Dipiridamol (Persantin), Carbocro- tele (mai ales cu anti- 
mene (Intensain) vitaminele K): înclina- 
Heparină, antivitamine K re spre hemoragii 


DN NR SE E esa a e a e a 


5. Antiateroscleroase 
Asclerol, Clofibrat, Heparină, Ateroid, Complamin, Hi- | Neapărat cure îndelun- 


posterol, gate, susținute. 
Jozinol, Soiodin, Gerovital, Vitamină C masiv Dar eficacitate proble- 
matică. 

Drenaje biliare masive şi repetate cu sonda Einhorn. (Mai importante sînt re- 

Respiraţii adînci + inhalaţii de oxigen gulile de viaţă şi de 

(Efecte cel puţin așa de bune; şi mai ieftine) alimentaţie) 

PIN Ac Ra 

6. Altele 

Cură îndelungată cu săruri de potasiu. Sedative, anxio- | De utilizat doar acceso- 
litice riu (alături de medica- 
Ionizări  transtoracice cu novocaină sau Gerovital sau mentele principale). 


Sulfat de magneziu 


PRI 
În aplicare practică 


Pentru crizele de angină de piept: Nitroglicerină, nitrit de amil sau melsidomin 
(Corontin), acesta din urmă producînd mai rar cefalee. 

Ca tratament de fond: Nitriţi retard (preventiv, cînd crizele se repetă des şi 
uşor); apoi Intensain sau Persantin sau Agozol sau Visken sau Propranolol (aten- 
tie la asocieri). La acestea se pot adăuga, eventual, medicamente din grupele 4, 5, 6. 
Toate acestea în cure îndelungate şi, dacă e nevoie, doze mari. 

În angorul instabil, cu crize repetate, severe, rezistente: spitalizare într-o cl- 
nică dotată cu secţie de terapie intensivă cardiacă, unde pacientul să poată îi pus 
în repaus absolut, la anxiolitice, heparină intravenos sau perfuzii, eventual betablo- 
cante, sub observaţie continuă. 

îm angina Prinzmetal, spitalizare pentru supraveghere permanentă. În plus, ni- 
triți + betablocante +- heparină i.v. + amiodaronă sau perhexilină (atenţie la aso- 
cieri contraindicate). Se ridică şi problema intervenţiei chirurgicale (deşi rezulta- 
tele nu sînt totdeauna satisfăcătoare). 


Se menţine, pe cît posibil, activitatea profesională (adaptată totuşi: 
eventual redusă, parțială, cu anumite delimitări), evitîndu-se excesele, 
căci acest lucru contribuie la menţinerea tonusului psihic și a moralului 
pacientului, 

Se recurge apoi, pe cât posibil, la-o psihoterapie discretă dar susţi- 
nută, antrenind în ea, eventual, şi pe unii membri inteligenţi din fami- 
lie; psihoterapia urmărind nu numai combaterea stărilor psihice nocive 
generate de viaţa sau temperamentul pacientului, dar şi susținerea MO- 
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ralului lui în vederea acomodării la situaţie, corectînd ideile anormale 
asupra bolii (punând în alarmă pe pacienţii hiperactivi, hiperconștiincioşi, 
care subestimează boala şi liniștind pe anxioşi, emotivi, hiperscrupuloşi, 
deprimaţi). „ne 

în angorul cu hipertensiune arterială nu se face tratament hipoten- 
sor puternic ci doar moderat și supravegheat, pentru a nu reduce mult 
şi brusc tensiunea arterială şi a aduce astfel prejudicii irigaţiei mio- 
cardului. 

În caz de angor + diabet zaharat, atenţie la administrarea de anti- 
diabetice, pentru a nu se ajunge la stări de hipoglicemie, care sînt ne- 
favorabile sistemului coronăromiocardic (uneori sînt chiar periculoase). 

în angorul cu insuficienţă tiroidiană, atenţie la administrarea de 
extracte tiroidiene, care pot fi nocive în atare cazuri, după cum se ştie 
(este bine să se asocieze betablocante). 

Atenţie, în fine, la semnele de agravare indicînd posibilitatea pro- 
ducerii unui infarct: oboseală, senzaţie de nevoie de aer, dispnee la o 
activitate fizică redusă, crize sudorale; apar crize tot mai des repetate, 
la eforturi tot mai mici, cu durată tot mai mare, de o violență şi rezis- 
tenţă tot mai pronunțată. Se iau măsuri severe anticipative de precau- 
ție: coronarodilatatoare masiv, antiagregante, anticoagulante, oxigen, 
respiraţii active ample + repaus sever, sedative, alimentaţie moderată. 


INFARCTUL MIOCARDIC 


| Vedetă a patologiei civilizației actuale, infarctul de miocard trebuie 

să ocupe un loc proeminent în atenţia medicului practician, pentru că de 
diagnosticul şi tratamentul lui prompt şi. corect depinde, de multe ori, 
viaţa bolnavului. 

Dar pentru că infarctul miocardic se prezintă sub aspecte variate 
(uneori mai sugestive, alteori cu totul neevocatoare, ba chiar eronante), la 
diagnosticul lui se ajunge uneori uşor şi simplu, dar se şi poate greşi (şi 
se greșeşte) des. De aceea, pentru a ajunge a greși cît mai puţin în 
diagnostic este nevoie mai întîi să fie cunoscute bine aspectele principale 
sub care se poate prezenta infarctul (și cu deosebire cele înșelătoare); apoi, 
schițîndu-se liniile procesului diagnostic, criteriile, dinamica lui, să se 
dezvolte şi să se antreneze pe cât este posibil, receptivitatea spiritului me- 
dical în acest sens, capacitatea de a sesiza infarctul chiar în formele lui 
anormale, mascate; pentru că diagnosticul de infarct miocardic cere din 
partea medicului un spirit deschis în acest sens („un esprit en éveil“), în 
care ideea de infarct miocardic posibil să fie mereu trează şi să poată îi 
imediat amorsată; un spirit detectiv, dacă se poate spune aşa. 


Clişeele simptomatice principale ale infarctului miocardic sînt trei: 
forma comună, mai mult sau mai puţin tipică; forme cu dureri atipice; 
forme atipice prin alte manifestări şi lipsa durerii, 

A, Forma comună tipică are un tablou oarecum caracteristic: 

— clinic, simptomul dominant este durerea precordială, retrosternală 
puternică, vie (sediul putînd fi și altul: toracic inferior sau epigastric ș.a.) 
cu iradieri variate (mai ales ascendente, dar şi în spate sau către abdo- 
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men etc.) durere care nu cedează la administrare de nitriți şi faţă de 
care bolnavul reacţionează fie prin agitaţie, frămîntare, poziţii diverse 
ale corpului, fie din contră, prin imobilizare în timp ce fizionomia şi mi- 
mica trădează o suferinţă cumplită și o groază imensă; în plus, totdeauna, 
de obicei, scăderea tensiunii arteriale care poate ajunge pînă la stare de 
colaps circulator (după o uşoară creştere episodică uneori, care nu tre- 


Fig. 155. — „Furtuna vegeto-ca- 
tecolaminică“ declanșată de stre- 
sul infarctic. 


A. Creier: sindrom apoplectic (Bogo- 
lepov-Troşin) ;  ramolisment cerebral 
(Piot); sindrom epileptiform (Troşin) ; 
delir, sopor, comă (Laux); ischemie 
cerebrală (Heron); tulburări circula- 
torii difuze (Melikorn, Colonna, Fain- 
berg). A 
B. Plămîni: procese diverse pulmo- 
nare, pleurale (Gordon, Warenbourg, 
ş.a.); congestii (Fanda); bronhopneu- 
monii; revărsate pleurale (Lee, Po- 
deanu); edem pulmonar acut (Bou- 
let ş.a.); infarct pulmonar (Browden). 
C: Aparat digestiv:  hematemeză 
(Curzen, Laskin): ulcere (Ship, Da- 
nileak, Bonan); duodenită hemora- 
gică (Katz): apoplexie gastrică (Se- 
laguenov) ; infarcte intestinale (Leger). 
D. Ficat: tulburări distrofice, enzi- 
matice (Lee); tulburări veziculare. 
D’. Pancreas: modificări diverse (Sa- 
piro, Boiko); pancreatonecroză (Vla- 
sov, Podeanu); diabet (Levy, Leger). 
E. Suprarenale: hemoragii intraglan- 
dulare (Mach); şoc prin descărcare, 
epuizare. 
E’. Rinichi: tulburări circulatorii in- 
trarenale (Zolotova, Kedra, Podeanu); 
uremie (Heraud); rinichi de şoc (Po= 
deanu). 
F. Splină: infarct splenic (Poinso). 
G.  Peritoneu:  iritaţie  peritoneală 
(Massabuau) ; sindrom solar (Troşin). 
H. Pericard: pericardită acută (Kedra); 
revărsat  pericardie (Doyle); iritaţie 
difuză (Volinski):  pericarâită con- 
strictivă tardivă (Popova). 

I. Membre: gangrene prin embolie, 
tromboză, distrofie parietală, vaso~ 
constricţie, 
în rest: embolii, necroze- pe piele, 
modificări linguale ete 


puie să înșele, făcînd să se excludă infarctul din judecata clinică); şi mał 
departe, încă, o serie de simptome şi semne eventuale, inconstante dar 
relativ frecvente ca: o uşoară hipertermie (37,5—38"), diverse tulburări de 
tm cardiac (extrasistole, tahicardie ventriculară, bradicardie sau bătăi 
T omise prin bloc), o frecătură pericardică (rară, episodică, îrustă), feno- 
mene de insuficiență ventriculară stingă (deseori fruste, rezumate la un 
galop stîng, eventual oarecare dispnee, dar putînd schiţa chiar un edem 
pulmonar acut), eventuale tulburări digestive variate (în genere de tip 
„indigestie“, dar putînd ajunge și la o hemoragie digestivă), eventuale fe- 
nomene nervoase (o hemiplegie în mod obișnuit) sau psihice (agitaţie psi- 
homotorie, obnubilare, un delir trecător etc.) și chiar o anurie, o ischemie 
periferică, manifestările din urmă reprezentind consecinţe mai depărtate, 
de ordin vasculo-visceral, legate de „furtuna vegeto-catecolaminică“ stir- 
nită de stressul infarcţic,; 
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— iar paraclinic apar o serie de modificări oarecum specifice, caracte- 
gistice, de importanță hotărîtoare pentru diagnostic și anume: creșterea 
apreciabilă a vitezei de sedimentare a hematiilor şi o leucocitoză (uneori 
destul de marcată) cu polinucleoză, apoi creşterea activităţii enzimatice 
a transaminazelor oxiglutamice și oxipiruvice, a dehidrogenazei malice și 
lactice (din primele ore, durînd numai cît procesul necrotic este activ, 
deci ore, zile), o creştere a fibrinogenului sanguin (creştere lentă, care 
ajunge la cifre ridicate de-abia după cîteva zile, constituind aşadar un 
martor tardiv), o creştere episodică și inconstantă a glicemiei (rareori per- 
severentă totuşi), uneori hipercoagulabilitate sanguină; iar electrocardio- 
grafic apar unele modificări absolut caracteristice ale traseului, indicînd 
existenţa unui focar de necroză în miocard (unda Q adîncă) și a unor pro- 
cese de leziune și de ischemie concomitente (modificări ample ale seg- 
mentului terminal, caracteristice relativ și ele), modificări care apar din 
primele ore de la producerea fenomenelor clinice (uneori totuşi pot întîr- 
zia pînă la 24 de ore şi mai mult, lucru de care este bine să se ţină 
seama pentru a nu trage concluzii negative pripite din lipsa imediată a 
semnelor EKG). 

După cum se vede, în această formă comună, tipică, tabloul clinic do- 
minat de durerea retrosternală vie este destul de pregnant și sugestiv pen- 
tru un proces coronarian, dar nici unul din simptomele sau semnele cli- 
nice nu este specific pentru a putea da certitudinea diagnosticului de in- 
farct; aceasta nedînd-o decit modificările biologice şi electrice concomi- 
tente. Așadar, valoarea datelor clinice este doar de sesizare şi de orientare 
spre diagnostic, dar numai cele paraclinice avînd o valoare diagnostică 
reală, confirmativă. 


= B. Formele cu dureri atipice îmbracă un aspect de ansamblu, apro- 
piat de cel descris mai înainte, numai că durerea are alt sediu, alte ira- 
dieri, altă intensitate sau durată şi în felul acesta este mai puţin sugestivă 
pentru existenţa unui infarct. Durerea fiind situată în epigastru, fiind 
dorsală, în umăr ş.a.m.d. sau iradiind în abdomen ori într-un punct din 
coloana vertebrală etc., sau avînd o intensitate redusă, slabă, minoră, ne- 
semnificativă ori o durată efemeră, sporadică, nu reuşeşte totdeauna să 
sugereze, să evoce posibilitatea unui infarct. (Şi chiar dacă celelalte ma- 
nifestări obişnuite există, cum coexistă şi modificările paraclinice, ele 
rămînînd necăutate, deci nevalorificate, nu servesc diagnosticului). De 
aceea deseori aceste forme cu dureri atipice sînt greşit diagnosticate, ta- 
bloul clinic (şi în special durerea) nemaiavînd capacitatea de a sugera 
diagnosticul real, de substrat coronarian, de infarct miocardic. 

C. Formele atipice prin manifestările cu totul diferite față de tabloul 
comun şi prin absența sau lipsa de însemnătate a durerii sînt şi mai ù- 
şelătoare în ce priveşte diagnosticul: 

— clinic infarctul se poate manifesta, exclusiv sau dominant, printr-o 
altă tulburare sau afecţiune cardiovasculară (un edem pulmonar acut sau 
o tulburare de ritm apărută intempestiv, o insuficiență cardiacă globală, 
o stare de colaps circulator survenită neașteptat, neexplicat, o embolie 
într-una din extremități sau în creier); sau printr-o tulburare digestivă 
mai mult sau mai puţin complexă, simulind o indigestie, o enterocolită 
ete. (tabloul de „indigestie“ şi confuzia reșpectivă sînt cele mai frecvente, 
dar poate fi şi tabloul unei crize ulceroase și chiar al unei pertforaţii de 


1305 


ulcer, un abdomen acut de tip peritoneal sau pancreatic, o hemoragie di- 
gestivă etc.); în fine, printr-o tulburare neuro-psihică (o hemiplegie spre 
exemplu, o stare confuzională, sau delirantă, de obnubilaţie ș.a.) sau o 
stare lipotimică ori sincopală neexplicată, o stare de astenie psihofizică ne- 
lămurită şi chiar unele manifestări pulmonare de tip pneumonic sau 
gripal; 

— paraclinic, aceleaşi modificări biochimice şi electrice ca şi în forma 
dureroasă comună şi în cele cu dureri atipice (modificări care servesc 
dealtfel identificării infarctului astfel ascuns sub măşti clinice înşelă- 
toare; care constituie argumentul decisiv pentru stabilirea diagnosticului). 


DIAGNOSTICUL DE INFARCT MIOCARDIC 
ŞI DIFICULTĂŢILE LUI 
FORMULE PENTRU EVITAREA SAU REDUCEREA 
ACESTORA 


Apare evident din cele mai înainte arătate (şi se ştie acest lucru) că 
diagnosticul de infarct miocardic nu poate fi pus cu certitudine numai pe 
date clinice. Oricit de sugestive ar fi acestea, ele nu permit decît un 
diagnostic de prezumție, de probabilitate; şi cu cît tabloul clinic este mai 
amplu, cu atît probabilitatea este mai mare (cum este cazul în formele 
comune dureroase). De aceea, pentru, diagnosticul de siguranţă al infarc- 
tului miocardic este neapărat necesar a se proceda la investigațiile para- 
clinice (respectiv a recurge la electrocardiogramă şi la laborator), ceea ce 
înseamnă practic internarea pacientului în spital la cea mai mică suspi- 
ciune de infarct, dar mai ales cînd există elemente pentru un diagnostic 
de prezumție. 

E Pentru a ajunge însă la etapa investigaţiilor paraclinice, adică la etapa 
precizării diagnosticului, este nevoie mai întîi a suspecta infarctul, a-l 
bănui; este nevoie ca pornind de la manifestările clinice pe care le pre- 
zintă bolnavul să nască ideea de infarct posibil (şi poate chiar ideea de 
infarct probabil, în cazul cînd ansamblul datelor clinice dă mai multă 
greutate suspiciunii, transformînd-o în prezumție). În acest proces mintal, 
de naştere a gindului, de scînteiere a ideii de infarct (posibil sau chiar pro- 
babil) stă cheia diagnosticului. În el stă secretul acestuia, amorsa lui. 
Căci de la ideea de „infarct posibil“ se pornește mai departe spre preci- 
zarea diagnosticului; și tot ea impune prudenţă, punînd frînă unor tra- 


tamente periculoase eventual. 

Din nefericire însă nu toate infarctele au, prin simptomatologia lor, 
capacitatea de a sugera diagnosticul, de a suscita ideea de infarct, 

A. În forma comună dureroasă, durerea cu caracterele ei speciale şi 
tabloul clinic în ansamblul lui sînt destul de caracteristice mai totdeauna 
pentru a sugera posibilitatea infarctului; şi mai mult, chiar permit punerea 
unui diagnostic de probabilitate (bineînţeles dacă medicul are suficiente 
cunoştinţe și oarecare experienţă clinică în acest domeniu şi dacă pacien- 
tul prezintă şi un fond biopatologic sugestiv prin vîrsta mai înaintată, 
antecedente coronariene, eventuale stigmate de ateroscleroză, factori de 
risc aterogen). 
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Tabelul 267 


DIAGNOSTICUL POZITIV ÎN INFARCTUL MIOCARDIC 
ÎN GENERAL (ÎN TOATE FORMELE LUI) 


Forma comună 


Durere precordială pu- 
ternică cu iradieri 

+ ascendente, necedînd 
la trinitrină... 

+ agitaţie, frămiîntare, 
cu poziţii diferite sau 
imobilizare (ca reacţii 
la durere, groază) 

+ febră 37—38° 

+ scăderea tensiunii 
arteriale (după o ridi- 
care episodică) 
+ frecătură 
dică 

+ tulburări de ritm 
cardiac (extrasistole, 
tahicardie ventriculară, 
bradicardie prin bloc) 
+ fenomene de insufi- 
cienţă ventriculară stîn- 
gă acută 

+ tulburări digestive 
de tip indigestie 

+ fenomene nervoase 
sau psihice 

+ hemoragii digestive 


pericar- 


—— 


Schematic 


Forma cu dureri 
atipice 


Dureri cu alte aspecte, 
cu alt sediu (epigastric, 
dorsal, umăr etc.) 
cu alte iradieri (abdo- 
minal, vertebral) 
cu intensitate mai 
mică, 
cu durată scurtă 
+ manifestările asoci- 
ate 
febră 
scăderea tensiunii arte- 
riale 
tulburări de ritm car- 
diac 
fenomene de insufici- 
enţă cardiacă frustă 
tulburări digestive 
fenomene nervoase 
tulburări psihice 
hemoragie digestivă 


FS 


Ên 


Clinic 


Forme atipice 


me 


Alte manifestări: 

Edem pulmonar acut 
Tulburări de ritm car- 
diac 

extrasistole, tahicardie 
ventriculară, bloc 
Stare de colaps circu- 
lator 

O lipotimie, o sincopă 
Un suflu sistolic apărut 
intempestiv  (perforaţie 
de sept) 

O embolie în arterele 
unei extremităţi sau în 
creier 

Tulburări digestive: 
sreţuri, diaree, eructa- 
ţii + dureri fruste ab- 
dominale, epigastrice 

O hemoragie digestivă 
O hemiplegie 

O tulburare psihică in- 
tempestivă (delir, ob- 
nubilaţie, o eclipsă etc.) 


În 


Mai ales dacă fenomenele au survenit după un efort, o masă copioasă, O supărare 
mare (la oarecare interval) 


Mai ales dacă este vorba de: 


Aorta mărită (clinic, 


+ nevroză 


menaj. Eventual, lobulii 
stressuri psihoafective repetate, multiple, 


obezitate, hipertens 


Un individ vîrstnic, > 40 ani; sau o femeie în climacteriu 
Coronarian inveterat: accese anginoase în trecut, sau alte infarcte 
ECG în trecut, cu modificări de ischemie 
Ateroscleros inveterat: artere temporale sau umerale îngroșate vizibil 
; dar mai ales radiologic), xantelasma, arc corneean 
Claudicaţie intermitentă și indice oscilometric < la 
Fenomene de deficit cerebral lacunar (organic şi psihi 
Numeroși factori de risc aterogen: 
gută, hipotiroidie (chiar trustă), hi 
mand, hipertag, consum mare de grăsimi și glucide 
activitate psihică, intelectuală, excesivă; tensiune ps 
urechilor măriţi sau brăzdaţi. 


membrele inferioare 

c) 

iune arterială, diabet, 
percorticism, hipogonadism la femeie, gur- 


ihică, agitaţie + sum 
tensiune afectivă 


gedentarism fizic, activitate redusă, respiraţie defectuoasă 
hipercolesterolemie, dislipidemii, acid uric SRNA 
+ ereditate coronariană, aterosclerotică, car 


diovasculară în general sau dis- 
metabolică (diabet, gută, obezitate) 


1307 


Tabelul 267 (continuare) 


Toate aceste date clinice fac diagnosticul foarte probabil, prezumtiv. 
Precizarea se face prin datele paraclinice. 


Paraclinic 
ECG: modificări de traseu indicînd o necroză miocardică (Q adînc) 
+ alte modificări ale segmentului terminal indicînd leziune și ischemie mio- 


cardică 
Umoral: VSH > 
leucocitoză cu polinucleoză 
creşterea activității transaminazelor 
tică, creatinkinaza 
creşterea fibrinogenului sanguin 
+ creşterea glicemiei, tranzitoriu 


GOT, GPT, dehidrogeneza malică și lac- 


O e EEE ITP IE 
Tabelul 268 


DIAGNOSTICUL ÎN INFARCTUL MIOCARDIC DUREROS 
Desfăşurarea procesului mintal 


Date clinice 


Context clinic Condiţii de teren 
obiective 


manifest şi cireumstanţiale Paraelinic 


Durerea: caractere 


Vie, puternică, Uneori agita- |Vîrstă > 40 ani 
uneori atroce, te-| ție (din cau- Obezitate 
rorizantă, alteori| za violenţei Apetit mare, mîn- 
moderată durerii) care abundentă, 
retrosternală alteori imobili-| excese 
(mai rar epigas-| zare anxioasă Hipertensiune ar- 
trică, dorsală) Tendinţă la co- | terială 
iradiind în sus, la| laps: Stismate periferi- 
gât, în stînga transpiraţii pe] ce de ateroscle- 
(mai rar transfi- faţă, extremi- | roză; sau cere- 


xiantă sau în tăţi reci brale 
epigastru) + palpitaţii Antecedente sigu- 
3 re sau suspecte de 
Tabloul acesta trebuie să sugereze | boală sau acci- 
posibilitatea unui infarct mio-| dente coronariene 
cardie (angor, infarct) în 
(sau un sindrom intermediar, | trecut 
ischemolezional) Diabet, sută 


mai ales dacă a survenit brusc. [Mare fumător 

Suspiciunea de infarct miocardic |surmenat, seden- 

“trebuie să fie mai mare dacă| tar ș 

“se adaugă o hipertermie delActivitate inten- 

87,5—38. să mintală, de 
tensiune nervoa- 
să, concentrare 
Tensiune emotiv- 
afectivă continuă 
Stressuri emotive 
repetate 
Recent un stress 
emotiy. sau un 
abuz alimentar, 


Diăgnosticul de infarct miocardic devine foarte po- 


sibil, ba chiar probabil, dacă se adaugă și condi- 
piile de teren și cirecumstanţiale 
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Tabelul 268 (continuare) 


N N a EI 


area; carstae | Coama eume | gorak an | emoce" | Farei 
Diagnosticul de infarct miocardic devine şi mai Tulburări de 
probabil încă dacă anumite date obiective clinice ritm diverse 
se adaugă celor de pînă acum. (tahicardie si- 
Şi este cu atît mai probabil cu cît se însumează nusală, dar 
mai multe date circumstanțiale și de teren, mai mai ales ecto- 
multe date obiective clinice. pică, extrasis- 
Dar rămîne totuşi un diagnostic probabil, foarte tole, mai ales 
probabil; îi lipseşte certificatul de certitudine (care ventriculare) 
este doar electric sau biologic) Hipotensiune 
arterială (du- 
pă o fază ini- 
ţială scurtă, 
de hipertensi- 
une) 
Tendinţă la co- 
laps 
+ o frecătură aa 
pericardică 
+ ridicarea 
temperaturii 
la 37,5—38° 


+ raluri con- 
gestive la þa- 
zele plămîni- 

lor 


Şi cum certitudinea o dau numai datele paraclinice ECG şi de la- ECG: undă Q 
borator, acestea trebuie căutate neapărat. Diagnosticul devine cert profundă 
numai atunci cînd apar semnele ECG de necroză miocardică + + modificări 
leziune ... şi date de laborator în acest sens: de fază 

terminală ST 
Laborator. În 
sînge: 
transaminaze 
GOT > ş.a. 
leucocitoză > 
VSH > 
fibrinogen > 
+ glicemie > 


Practic — pînă la obținerea datelor electrice şi biologice, în caz de suspiciune de 
- infarct miocardic se procedează astfel: 

— bolnavul e pus în repaus, în pat, în liniște; nu mai merge la serviciu, nu mai 

lucrează; 

— măsurile sînt cu atît mai severe cu cît suspiciunea este mai mare, susţinută de 

mai multe argumente, 

În acest timp se procedează la investigaţiile destinate precizării diagnosticului: 
infarct miocardic sau sindrom intermediar? 
și în caz că nu este unul din acestea, ce altceva este? 

Acţiunea aceasta are loc la domiciliul bolnavului sau în spital? (ambulator în nici 
un caz!) 

La bolnav acasă numai dacă există posibilitatea de a i se face ECG cu un aparat 
portativ-transportabil, iar recoltările de sînge să fie transportate prompt la 
spital; apoi există posibilitatea înarijirilor competente continue, în caz că 
diagnosticul este pozitiv, 

Mai bine este însă la spital, unde există toate aceste posibilităţi, 


Pa 
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B. Dar în formele cu dureri atipice, capacitatea de evocare diagnostică 
a durerii și a tabloului clinic în general sînt mai reduse; medicul poate 
fi antrenat a gîndi la alte afecţiuni, la alte diagnostice, poate fi derutat 
şi astfel poate greşi relativ ușor diagnosticul. 

C. Şi mai redusă este încă (cvasinulă chiar) capacitatea de evocare 
diagnostică a simptomelor în formele total atipice, formele cu alte mani- 
festări şi fără dureri sau cu dureri reduse, nesemnificative, Tabloul clinic 
nu numai că nu sugerează diagnosticul real, dar orientează greșit pe me- 
dic, îl înşală, îl face să greşească diagnosticul, lucru destul de des în 
astfel de cazuri, constituind aproape regula. 

Faţă de aceste dificultăți de amorsă, care falsifică deseori diagnosticul 
în infarctul miocardic, cu deosebire în formele lui atipice, (dificultăţi le- 
gate de insuficienta capacitate a simptomelor şi semnelor clinice de-a 
sugera diagnosticul de infarct), există posibilităţi de îndreptare? de con- 
tracarare? Cum se pot evita mai bine erorile de diagnostic şi riscul lor 
mare, rezultînd din incapacitatea datelor clinice de a evoca infarctul (nu 
chiar rară); din insuficienta lor putere de a aprinde în medic ideea de in- 
farct miocardic posibil? 

O singură soluţie: dezvoltarea la medicul practician a perspicacităţii 
în acest sens; sensibilizarea lui la ideea de infarct; dezvoltarea şi culti- 
varea la el, a spiritului de suspiciune, de vigilenţă față de infarct; crearea 
la el a reflexului mintal al infarctului, care să-l facă să gîndească la acesta 
în faţa diferitelor ipostaze clinice posibile ale lui (ipostaze care trebuie să 
fie cunoscute, bineînţeles). Ceea ce înseamnă nu numai cunoștințe solide 
şi experienţă gîndită în acest domeniu, dar şi o anumită vivacitate min- 
tală, o anumită organizare a gîndirii, o deschidere a spiritului în acest 
sens. În scurt: trebuie învăţat a gîndi cît mai des la infarctul miocardic şi 
la posibilitatea lui, în cît mai multe şi mai variate împrejurări, în faţa 
unor simptome şi semne chiar neevocatoare, aparent banale (oarecum 
așa după cum urmează), mai ales la persoane cu teren şi factori de risc. 


DINAMICA RAȚIONAMENTULUI CLINIC 
ÎN DIAGNOSTICUL INFARCTULUI MIOCARDIC 


A Practic, în sensul celor mai înainte arătate trebuie deprins obiceiul, 
trebuie creată obişnuința de a avea în minte permanent prezentă, noţiunea 
de infarct; şi aceasta să se prezinte conștiinței în cele mai variate împre- 
jurări. Cu deosebire în cele ce urmează: 

A. Mai întii trebuie gindit la posibilitatea infarctului de miocard în 
fața oricărei dureri precordiale puternice, survenită întempestiv, brusc, 
subit, insolit, mai ales dacă sediul este retrosternal, iradierile ascendente, 
violenţa mare. l 

B. Trebuie gîndit la acest diagnostic posibil chiar în fața unei dureri 
mai slabe ori cu alt sediu, cu alte iradieri, dar în cuprinsul toracelui sati 
în vecinătatea lui (abdomen superior, umeri, dorsal). 

C, Posibilitatea infarctului este cu atit mai verosimilă cu cât în caz că 
alături de durere, pacientul mai prezintă unele manifestări cardiovascu- 
lare, generale și la distanţă, denotind un. stress circulator şi vegetovisce- 
ral de oarecare intensitate: — scăderea tensiunii arteriale (mai ales dacă 
este destul de pronunţată, tinzînd spre colaps circulator), după ce inițial 
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Tabelul 269 


DIAGNOSTICUL ÎN INFARCTUL MIOCARDIC, ÎN GENERAL 


Dinamica diagnosticului 
e e 


Trebuie învăţat și știut a gîndi la posibilitatea unui infarct miocardic 


“Trebuie 
gîndit deci 
la posibili- 
tatea unui 
infarct faţă 
cu: 


Infarctul miocardic e 
posibil cînd există: 


Durere precordială vie, vio- 
lentă, atroce 
+ stare de şoc, colaps 
+ tulburări de ritm car- 
diac 
+ tulburări digestive, ce- 
rebrale... 

Durere chiar cu alt sediu: 
gît, maxilar, dorsal, tora- 
cic profund 

Durere chiar vagă, frustă 

sau 

Tulburări de ritm, apărute 
subit, fără o justificare, 
„din senin“ 

Un edem pulmonar acut 
începînd cu o dispnee pro- 
gresivă 
Amețeli, o stare de şoc, 
colaps, 

o sincopă intempestivă 
inexplicabile 

O „indigestie“ acută + fe- 
brilă 
+ vărsături + dureri epi- 
gastrice, grețuri 
+ balonare, meteorism 

O hemoragie digestivă 
şi chiar o  hemiplegie, tul- 
burare mintală, 

o embolie periferică 

Mai ales dacă acestea au 
survenit după o masă foar- 
te copioasă, grasă, 

o perioadă de activitate 
mintală excesivă, 

o serie de stressuri psihi- 
ce, torturante, 

într-o perioadă de agita- 
ție sau depresiune 

psihică, de nesomn, ten- 
siune de răspundere ; 

+ o infecție de tip gripal, 
rickettsian, reumatismal; 
un goc alergic 


Infarctul miocardic este 
mai posibil dacă 
e vorba de: 


Individ > 40 ani (dar şi 

mai tînăr, posibil) 

Mai ales dacă este 

— vechi coronarian (crize 
de angor, alte infarcte, 
ECG semnificative în 
trecut etc.) 

— un ateroscleros evident: 
arterele temporale, ume- 
rale, aortă (radiologic), 
periferic (suferinţe, os- 
cilometrie) 

— obez, hipertensiv, diabe- 
tic, gutos, hipotiroidian, 
cushingoid, o femeie hi- 
posonadică 

— dacă prezintă stigmate 
de discolesteroloză (xan- 
telasma, inel ocular se- 
nil, xantome sau o li- 
tiază biliară) 

— dacă este o persoană cu 
ereditate încărcată vas- 
cular (ictusuri, infarcte, 
angină de piept, arteri- 
tă) sau  dismetabolice 
(obezitate, diabet, gută) 

— dacă este un gurmand, 
polifag, abuzînd de gră- 
simi şi dulciuri 

— dacă este un sedentar 

— dacă este foarte muncit 

mintal, surmenat, epul- 

zat,  tracasat; sau cu 
multe stressuri psihice 
afective 

nevrozat, cu insomnii 

dacă este un fumător 


| Hr 


mare 


Infarctul miocardic devine probabil cînd se însumează mai multe date din ambele 


grupe 
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Tabelul 269 (continuare) 


dar diagnosticul nu devine cert decît cînd se obțin date biologice care relevă necroza, 
Acestea sînt: 


Electrocardiografic: modificări atestînd necroza (Q adînc) 

Biologic: transaminazele GOT, GPT, creatinkinaza, dehidrogenaza lactică şi 
malică, crescute din primele ore, menţinîndu-se astfel 24—48 de ore, scă- 
zînd apoi sau oscilînd, în raport cu alte focare de necroză ce se produc; 
Jeucocitoză cu polinucleoză 
VSH > 
fibrinogen crescînd după 1—2—3 zile progresiv, atingînd un maximum la 
cîtva timp, chiar după ce necroza s-a oprit, 
eventual glicemie > 

Clinic: febră în jur de 380 


a fost chiar uşor ridicată (deci o ridicare tensională episodică inițială nu 
trebuie să îndepărteze ideea de infarct posibil), — unele tulburări de ritm 
cardiac (extrasistole, tahicardie de tip ectopic ventricular,  bradicardie, 
bătăi omise; — prezența de raluri subcrepitante la bazele pulmonare; — 
un galop la vîrful inimii, — eventual un oarecare grad de dispnee, unele 
tulburări digestive variate sau neurologice, psihice etc. (tulburări care au 
fost trecute sumar în revistă mai înainte, în capitolul clişeelor simptoma- 
tice ale infarctului și care în ansamblu, lasă să se vadă cu claritate că 
organismul pacientului a suferit o zdruncinătură severă și amplă). Şi cu 
cât sînt mai multe și mai sugestive.fenomenele clinice menţionate, ideea 
posibilităţii unui infarct, stîrnită de durerea precordială, capătă mai 
multă bază. Posibilitatea infarctului devine probabilitate. Se trece de la 
ideea de infarct posibil la aceea de infarct probabil, la diagnosticul pre- 
zumtiv de infarct miocardic. 

D. Probabilitatea diagnostică sporește încă dacă apariţia durerii și a 
fenomenelor conexe poate fi legată de anumite circumstanțe semnificative 
ca: după un stress psihic emotiv, după un exces de muncă, mai ales inte- 
lectuală, de concentrare mintală, pe un surmenaj, după un abuz alimen- 
tar. Apoi, dacă datele privitoare la fondul bio-patologic al pacientului 
dezvăluie la el elemente de predispoziţie sau favorizante pentru infarct: 
virsta peste 40 de ani, coronaropat sau măcar suspect ori susceptibil de 
coronaropatie (angină de piept sau infarcte în trecut, modificări ERG de 
(impare s descoperite anterior), prezenţa de stigmate de ateroscleroză 


>mporale sau umorale îngroșate vizibil, aortă mărită radiologic sau cli- 
dic, claudicație şi indice oscilometric scăzut la membrele inferioare, fe- 
nomene lacunare neurologice sau psihice) sau măcar factori de risc ate- 
rogen (ca obezitate, hipertensiune arterială, diabet, gută, hipotiroidism, 
hipogonadism la femeie, abuz de grăsimi şi/sau dulciuri, sedentarism, 
exces de muncă intelectuală, tensiune psihică, stressuri afective, fumat 
mult, hipercolesterolemie, ereditate încărcată vascular şi/sau dismeta- 
bolic), în fine, xantelasma, arc corneean, lobuli auriculari brăzdați. 
Rămine ca în fața ideii simple (a suspiciunii izolate) de infarct sau a 
unui diagnostic de probabilitate (bazat pe un ansamblu sugestiv de date 
clinice) să se treacă la investigaţiile de precizare. Pînă atunci, chiar necon- 
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firmat fiind dar bănuit de infarct, bolnavul este considerat și tratat ca 
atare, pînă la precizare. 

E. Dar pentru că înfarctul miocardic se poate manifesta şi cu totul 
atipic (cum am văzut în capitolul simptomatologiei) trebuie gîndit şi tre- 
buie învăţat şi obișnuit a gîndi la posibilitatea lui şi într-o serie de alte 
manifestări patologice, mai ales cînd acestea survin neașteptat şi insufi- 
cient explicat, la o persoană de peste 40 de ani, dar mai ales cînd persoa- 
na respectivă este un coronarian inveterat sau probabil. Trebuie gîndit la 
posibilitatea ca manifestarea respectivă să reprezinte expresia unui in- 
farct miocardic atipic, sub formă mascată, cînd este vorba de; — o tul- 
burare de ritm cardiac survenită intempestiv, mai ales de oarecare severi- 
tate și/sau durată (extrasistole, cu deosebire, repetate, în salve, polimorfe; 
sau o tahicardie de tip ectopic, cu alură mare; sau o bradicardie pronun- 
tată ori bătăi omise prin bloc); — un edem pulmonar acut (semnificativ 
mai ales dacă bolnavul nu este un hipertensiv şi cu atît mai mult dacă 
el se însoţeşte de scăderea pronunţată a tensiunii, de tendinţa la colaps 
circulator), — un colaps survenit intempestiv sau o lipotimie (care poate 
avea multe cauze, dar printre care trebuie gîndit şi la posibilitatea unui 
infarct miocardic), — o insuficiență cardiacă globală, instalată intem- 
pestiv, fără o motivare clară, evidentă şi evoluînd rapid, sever; — şi 
chiar un sindrom abdominal dureros, cu maximum epigastric, de tip gas- 
troduodenitic, ulceros, pancreatitic, sau un sindrom digestiv complex, 
polimorf, de tip indigestie sau o hemoragie digestivă (care deşi pot avea 
o mulţime de cauze, mai ales visceroabdominale; pot constitui uneori 
masca unui infarct, posterior de obicei), de aceea la un viîrstnic, în faţa 
unor astfel de manifestări apărute brusc, şi oarecum neexplicit, este bine 
a avea în vedere şi infarctul miocardic, a gîndi şi la el, pentru a investiga 
şi în acest sens (mai ales atunci cînd la examenul abdomenului nu apar 
afecţiuni visceroabdominale justificative), — în fine, este bine a învăța 
a gîndi la eventualitatea unui infarct miocardic şi în fața unei pareze sau 
a unei hemiplegii, unui ictus cerebral, a unei stări confuzionale, delirante, 
de obnubilare, unei stări de astenie neexplicată, ori a unei embolii perife- 
rice sau cerebrale (eventualitatea infarctului miocardic fiind rară în aceste 
stări patologice, faţă de alte cauze posibile, dar meritînd să fie luată în 
considerare pentru a evita o surpriză neplăcută, mai. ales cînd alte cauze 
nu apar pregnant şi cînd pacientul este coronaropat, cunoscut sau pro- 
babil). 

Şi în aceste manifestări puţin obișnuite în infarctul miocardic, (de 
aceea puţin sugestive în acest sens), plauzibilitatea infarctului creşte dacă 
circumstanţele de apariţie şi datele individuale de fond ale bolnavului se 
înscriu în sprijin; — dacă manifestările au survenit în  cîrcumstanțe 
stressante, agresive, coronaronocive (circumstanţe pe care le-am menţio- 
nat mai înainte, la formele dureroase ale infarctului); — de asemenea dacă 
bolnavul prezintă condiţiile de fond biopatologic sugerînd posibilitatea 
unei coronaropatii (condiţii menţionate şi ele mai înainte: vîrstă matură 
sau avansată, trecut coronarian clinic sau electrocardiogratic marcat, stig- 
mate de ateroscleroză, factori de risc aterogen). 

Evident că înfăţişarea infarctului de miocard sub măştile mai înainte 
arătate este rară (dar nu excepţională; este în orice caz mai frecventă 
decit este obișnuită mintea medicului de a gîndi). Încît în faţa acestor ma- 
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nifestări, gîndind la posibilitatea infarctului şi investigind în acest sens 
(electrocardiografic și prin laborator) nu totdeauna răspunsul va fi pozi- 
tiv, nu totdeauna se va ajunge la confirmarea diagnosticului de infarct. 
Este suficient însă ca într-un număr de cazuri să se ajungă la descoperi- 
rea unui infarct şi prin aceasta să se facă o terapie adecvată, salvîn- 
du-se poate un număr de vieţi omenești (care altminteri, prin defecţiune 
de diagnostic ar fi fost expuse riscurilor nu numai propriei afecţiuni, ci și 
a unor terapii nepotrivite, nocive); şi astfel, efortul mintal al medicului, 
în această direcţie să fie îndreptăţit și merituos. 

Tocmai pentru faptul că infarctul miocardic este o afecțiune în care 
omisiunea de diagnostic poate avea consecințe grave, este necesar ca me- 
dicul să aibă spiritul cît mai ascuţit, mai vigilent, în această direcţie. Să 
aibă o atitudine cît mai suspicioasă, mergind pe principiul că este mai scu- 
zabil a greşi în plus, exagerind cu suspiciozitatea, decît invers, în minus, 
prin condamnabilă, lipsă de receptivitate. Deci: 

— în faţa oricărui fenomen intempestiv apărut la vîrstnic (mai ales 
dacă fenomenul are o notă vasculocirculatorie ori vegetoviscerală) tre- 
buie gîndit şi la posibilitatea unui infarct miocardic (mai ales dacă pa- 
cientul prezintă semne sau circumstanțe care îl fac susceptibil de a fi un 
coronarian). Și trebuie procedat imediat la electrocardiogramă + investi- 
gațiile de laborator necesare elucidării; 


Tabelul 270 


DINAMICA RAȚIONAMENTULUI DIAGNOSTIC 
ÎN INFARCTUL MIOCARDIC 


Elemente de 
certificare 


Elemente de sprijin 


Elemente de sprijin a sti ci 


- Elemente de sesizare 


Trebuie gîndit la po- 
sibilitatea de infarct 
miocardic față cu 
oricare din fenome- 
nele, manifestările 
următoare: 
Durerea precordială, 
"retrosternală 

vie, intensă, atroce 
sau toracică inferi- 
Dară, 
ri epigastrică chiar, 
însoţite de agitația 
mare a bolnavului, 
poziţii curioase (ca 
reacția antalgică și 
anxioasă ++ anxie- 
tate mare) 
O durere chiar mai 
redusă și 

chiar frustă 

cu sediu mai neobiș- 
nuit: 

cervical, dorsal, epi- 
gastric, umăr, 

cu iradieri curioase 
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simptomatice 


Posibilitatea 
este și mai ma- 
re dacă la fe- 
nomenele res- 
pective se aso- 
ciază încă: 
(diagnosticul 
devine pro- 
babil) 

O scădere a 
tensiunii ar- 
teriale putînd 
merge pînă la 
colaps (even- 
tual iniţial cu 
o creştere 
ușoară, episo- 
dică, a tensiu- 
nii) 

O hipertermie 
de 37,5—38* 

O frecătură pe- 
ricardică 
+ sporadică 
Un galop 
Raluri conges- 


cireumstanţiale 


În fine, posibili- 
tatea este şi mai 


mare, diagnosti- 


cul devenind chiar 


foarte probabil 
dacă pacientul 


(ca fond) prezintă: 
Vîrsta > 40 ani 
sau femeie în cli- 


macteriu 
ori insuficiență 
ovariană 


este un coronarian 


inveterat 
(crize de angor 
în trecut, 
infarcte în tre- 


cut, 

o ECG în trecut, 
cu moditicări 
ischemice) 

este un atero- 
scleros evident 
(stiamatizat prin 
artere vizibil 
îngroșate, tempo- 


paraclinice 


La orice feno- 
men de sesizare 
(diagnosticul de 
I.M. devine 
posibil), mai 
ales dacă se 
adaugă elemen- 
te din coloanele 
2, 3 (diagnosti- 
cul devine 
probabil) 

se trece la inves- 
tigații paracli- 


nice... 
Diagnosticul de- 
vine cert 
dacă 
ECG sînt sem- 
ne de necroză 
(Q adînc) 
>» de leziune 
şi de ischemie 
(modificări în 
porţiunea i 
terminală a | 
traseului) 


Elemente de sesizare 


(vertebral, abdomi- tive, subcrepi- 
nal) tante la ba- 
toate acestea suge- | zele pulmo- 


rînd eventual nare 
TE angorul pectoral Tulburări de 
Si dar durind > 30 ritm ca: 
3 necedînd la trini- extrasistole 
8 trină tahicardie 
i Şi chiar la manifes- ventriculară 
tări ca: bradicardie 
O dispnee progresivă (bloc) 
survenită intempes- bătăi omise 
tiv, mai ales progre- (bloc) 
sînd Dispnee + pro- 
O opresiune toraci- gresi vă 


tendință la 
edem pulmo- 


că + imprecisă, 
un edem pulmonar 


acut nar acut sau 
O tulburare de ritm | la insuficiență 
insolită cardiacă 
(extrasistole, tahi- globală 
cardie ventriculară, 

bradicardie, bătăi 

omise) 

Un colaps, o stare de 

şoc subit 

O lipotimie, o sin- 

copă 


O insuficienţă 
cardiacă globală 
instalată relativ 
rapid sau agravarea 
uneia vechi 

Un sindrom ab- 
dominal dureros 
neclar (sugerînd 
chiar un abdomen 
acut viscerogen) 

un sindrom diges- 
tiv + dureros 

+ febril de tip 
„indigestie“ mai 
ales 

o hemoragie 
digestivă 

'lo hemiplegie 
bruscă, o pareză, 

o stare confuzio= 
nală, delirantă de 
obnubilare 

o astenie psihofi- 
zică neexplicată 

o embolie într-o 
extremitate sau 
cerebrală 


Elemente de sprijin 


simptomatica 


Tabelul 270 (continuare) 


Blomente de Spa 
da fond şi 
cireumatanțiale 


rale, umerale 
aortă îngroșată 
şi/sau radiologie 
claudicaţie inter- 
mitentă 
şi indice oscilo- 
metric scăzut, la 
membrele infe- 
rioare; 
fenomene cere- 
brale lacunare 
în procesele 
mintale sau 
evidențiate neuro- 
logic) 
prezintă numeroşi 
factori de risc 
aterogen ca: 
obezitate, 
hipertensiune arte- 
rială, 
diabet, sută, 
hipotiroidie, 
hipercorticism, 
insuficienţă gona- 
dică la femeie 


este gurmand 
consumă multe 
grăsimi, dulciuri, 
este sedentar 
fizic, 

are o hiperacti- 
vitate mintală, 
este un agitat, 

în tensiune de acti- 
vitate 

surmenat + 
nevrozat 


cu stressuri afec- 
tive numeroase 
sub tensiune emo- 
tivă, 
cu numeroase 
condiţii psiho- 
nocive 
(de muncă, 
viață, familie, 
sentimentale, 
sexuale, mate- 
riale) 
fumător mare 


Recent a suferit 
un stress emotivi 
un exces de acti- 
vitate, de con= 


Elemente de 
certificare 
paraclinice 


Sanguin există 
VSH accelerat, 
leucocitoză cu 
polinuclează, 
creşterea activi- 
tății 
— transamina- 

zelor GOT, 
GPT 
— a creatin- 
kinazei 
— a dehidroge- 
nezei lac- 
tice şi ma- 
lice (din 
primele ore) 
creşterea fi- 
brinogenului 
sanguin 
(după primele 
24—48 ore 
crescînd lent, 
cu maximum 
la cîteva zile) 
creşterea gli- 
cemiei 

(+ sporadică, 
uneori pre- 
lungită) 
modificări ale 
coagulabilității 
sanguine, mai 
ales în sens 
de hipercoa- 
gulabilitate 


Tabelul 270 (continuare) 


Elemente de sesizare | Plemente de sprijin | Pompota şi 1? EO ermimcare 
circumstanţiale paraclinice 
şi chiar o aparentă centrare fără 
„stare gripală“ cu pauză, 
febră, astenie, surmenaj, 
dureri toracice un abuz alimen- 
vagi tar 


DC ——————— 


Diagnosticul de infarct miocardic (cu diminuarea maximă a riscurilor de gre- 


şeală) comportă deci: 
— prezența în mintea medicului a tuturor manifestărilor în spatele cărora se 


poate ascunde infarctul, care pot fi expresie de infarct, chiar mascat (coloana 1), 
precum şi a tuturor elementelor de sprijin, clinice, de fond şi circumstanţiale 


(coloana 2 şi 3) 
Deci o minte pregătită, sensibilizată, antrenată la ideea de infarct miocardic 


posibil. 
a —— 


— este bine apoi a gîndi la coronare și a le explora prin ECG, şi în 
anumite condiţii în care ele ar putea fi afectate neuroreflex de la distanţă: 
în caz de embolie pulmonară, de pancreatită acută şi chiar în alte afec- 
ţiuni abdominale acute dureroase, dramatice (adică colecistită, ocluzie 
intestinală, infarct mezenteric ş.a.), în caz de procese cerebrale acute vii, 
de ordin vascular ori encefalitic + ictus, în caz chiar de edem pulmonar 
acut ori de pericardită acută (căci nu rareori se descoperă indici' de sufe- 
rinţă coronariană conexă reflexă sau chiar de coafectare, pînă aci necu- 


noscută). 


ERORI POSIBILE. DIAGNOSTIC DIFERENȚIAL 


Faţă de numărul mare și varietatea aspectelor sub care se poate în- 
făţișa infarctul miocardic (unele din acestea adevărate „măşti“ nesuges- 
tive, derutante), erorile de diagnostic posibile sînt și ele numeroase. De 
“aceea diagnosticul diferenţial destinat să le evite trebuie să ia în consi- 
“derare o mulţime de afecţiuni mai mult sau mai puţin asemănătoare şi 
“să procedeze la o analiză laborioasă în acest sens. 

Durerea precordială violentă care marchează obişnuit infarctul, com- 
ortă o serie de confruntări importante, căci sînt cîteva afecţiuni, tot 
vere, care se prezintă și ele marcate de o astfel de durere. lar cînd du- 
rerea este aberantă, atipică, mai slabă, cu alte sedii sau cu alte iradieri, 
afecțiunile la care trebuie gîndit, cu care trebuie făcut diagnosticul dite- 
enţial sînt și mai numeroase, 

è Cum problema diagnosticului diferențial al durerilor precordiale şi al dure- 
~ rilor toracice, şi mai ales a durerilor acute vii, a fost prezentată şi discutată am- 
plu la capitolele respective și la angina de piept, cititorul este rugat să consulte 
capitolele respective. Aci, doar un scurt memento diagnostice pentru o reatenţio- 
nare a spiritului în această chestiune de mare importanţă practică, clinică. 

A. Pentru durerea precordială vie este obligatoriu a gîndi la posibi- 
litatea, la eventualitatea unui infarct miocardic, (Ar îi o mare greşeală 
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de omisiune, a nu gîndi la această posibilitate.) Cu acest gînd pornind, se 
întreprind imediat pe de o parte examenul clinic atent, cu precădere asu- 
pra aparatului cardiovascular, iar pe de altă parte investigaţiile paraclinice 
adecvate (ECG, laborator). S-ar putea să nu fie un infarct ci numai un 
sindrom infarctoid — intermediar sau o criză anginoasă forte și prelun- 
gită, adică o iminenţă de infarct, o stare de preinfarct sau, în fine, un an- 
gor întricat întreţinut de afecțiunea intricată care nu a fost abordată (o 
colecistopatie, o aerocolie stingă, spre exemplu). În toate aceste cazuri, care 
reprezintă doar nuanţe ale unei afecţiuni coronaromiocardice grave, com- 
portamentul terapeutic este același: repaus absolut şi tratament de asigu- 
rare a miocardului pînă la ieşirea din impas, urmărind pe bolnav cîteva 
zile. 

Dar tot așa trebuie gîndit la posibilitatea uneia din afecțiunile urmă- 
toare (care sînt caracterizate şi ele, mai întotdeauna, printr-o durere pre- 
cordială vie, violentă); o embolie pulmonară stingă, un pneumotorax spon- 
tan stîng, un anevrism disecant al aortei toracice, o tromboză sau embolie 
a arterei pulmonare (ultimele două mai rare, dar posibile totuşi meritînd 
a figura în diagnosticul diferenţial); apoi o aortită, o pericardită acută, o 
pleurită violentă ca debut şi chiar o afecțiune parietotoracică de o formă 
mai severă, cu debut mai viu (o nevralgie intercostală, o zona zoster, 0S- 
tealgie etc.). Şi gîndind la eventualitatea acestora, mai ales dacă infarctul 
și celelalte ipostaze ale bolii coronaro-miocardice au fost eliminate, se 
vor întreprinde cercetări şi în vederea identificării acestora (clinic, radio- 
logic). Cu mult mai rar posibilă, ca frecvenţă şi ca formă de exprimare 
clinică, ar mai putea fi încă o afecţiune visceroabdominală acută, a eta- 
| jului superior, cu durere epigastrică vie, dar iradiind puternic și precor- 
dial; o colecistopatie acută litiazică sau nu, o aerogastrie sau aerocolie 
" stîngă blocată, o pancreatită acută şi chiar o criză ulceroasă puternică, de 
penetraţie ori de perforaţie sau o criză herniară hiatală. Şi la aceste even- 
tualităţi este bine a şti gîndi, mai ales cînd durerea precordială este mai 
joasă sau coincide cu o durere epigastrică sau în hipoconări. (S-ar putea 
însă ca în asemenea condiţii patologice să coexiste şi fenomene ischemice 
sau necrotice miocardice, evidenţiate ECG, produse reflex; cum pot să 
apară şi concomitent cu embolia pulmonară sau pneumotoraxzul stîng, 
produse tot reflex. Atenţie deci!). 

B. Şi în durerea precordială mai puţin violentă, ca şi în durerile to- 
racice cu localizare mai puţin sugestivă (dorsală, umerală etc.) sau cu 
iradieri curioase, este bine a avea în vedere în primul rînd patologia 
coronariană: a gîndi la eventualitatea unui infarct sau a uneia din formele 
de trecere: sindrom intermediar-infaretoid, sindrom de preinfarct, de imi- 
ia nență, de infarct, angor intricat prelungit întreţinut de afecțiunea de intri- 
OR care; și chiar la eventualitatea unei insuficiențe ventriculare. stîngi dure- 
roase prin cord forțat, în iminenţă de edem pulmonar acut, de. cedare 
acută (în care caz ar atrage oarecum și o stare pronunţată de dispnee). 

Declanșind investigaţiile de precizare în acest sens (ECG, laborator), 
concomitent cu acestea şi chiar înainte de a avea rezultatul lor, (dar mai 
ales. dacă acesta este negativ, eliminînd o afecţiune cu substrat corona- 
rian), se iau în considerare celelalte afecţiuni care ar putea îi exprimate 
prin durerile respective, afecţiuni posibile destul de numeroase: o aortiță 
sau o pericardită acută, o pleurită cu debut viu, o pneumonie stingă, o 
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mediastinită ori o tumoră mediastinală izbucnind dureros, o pleurită sau 
peritonită diafragmatică, o hernie hiatală, un proces parietotoracic (osos, 
neural, celulitic, muscular), un proces umeral, sting cu iradieri toracopre- 
cordiale, un proces vertebromedular iradiant și el toracic-precordial, şi 
chiar un proces abdominal superior, cu răsunet algic toracic (colică bi- 
liară sau intestinală, inflamații viscerale şi mai ales superioare ș.a.m.d.). 


După cum se vede, trebuie ca plecînd de la durerea precordială sau 
toracică, oricare ar fi intensitatea ei (dar mai ales dacă este severă) să 
fie trecută în revistă întreaga patologie dureroasă toracoabdominală (car- 
diovasculară, pleuropulmonară, mediastinală, diafragmatică, parietotora- 
cică şi chiar vertebromedulară şi abdominală care pot avea iradieri tora- 
coprecordiale); și să fie supusă unei analize diferenţial-diagnostice atente. 

în această analiză diagnostică, legată de durerea precordială, se începe 
neapărat cu afecțiunile cardiovasculare și în primul rînd cu afecțiunile 
coronaromiocardice posibile, grave (infarct, angor, sindrom intermediar, 
sindrom de preinfarct?), urmate de celelalte (pericardită, aortită, anevrism 
disecant, tromboză arteriopulmonară?); după care se trece la cele pul- 
monare (embolie, pneumotorax, pneumonie, pleurită? ş.a.) ș.a.m.d. 

Şi este bine de asemenea ca în această analiză diagnostică diferențială 
să se ia în consideraţie mai întîi afecțiunile mai grave: gîndul să se în- 
drepte mai întîi la infarctul miocardic, apoi la pneumotorax, embolia 
pulmonară, la eventuale afecţiuni abdominale severe şi chiar la anevris- 
mul aortic disecant şi la tromboza arteriopulmonară (deși acestea din 
urmă sînt foarte rare). 

C. Cît priveşte formele total atipice ale infarctului miocardic (expri- 
mate prin tulburări de ritm cardiac, stare de colaps circulator, edem pul- 
monar acut, tulburări digestive, tulburări neuropsihice etc.), diagnosticul 
lor diferenţial este în realitate un diagnostic diferenţial etiologic. El 
constă în efortul de a descoperi dacă substratul acestor tulburări, care 
pot avea nenumărate cauze, nu este cumva de ordin coronarian (adică 
dacă în spatele lor nu se află cumva, nediagnosticat, nerecunoscut, un 
infarct de miocard eventual). Şi cum se poate ajunge la acest obiectiv? 
Prin aceiaşi atitudine suspicioasă, prudentă, vigilentă, de organizare a 
gîndirii prin exerciţiu în acest sens, încît în faţa acestor tulburări, ma- 
nifestări, afecţiuni, la un virstnic, să nu se uite a se evoca şi posibilita- 
tea infarctului de miocard și să se investigheze şi în acest sens (aşa cum 
am văzut că este util, recomandabil și în cazul durerilor precordiale, 
toracice). 


Și acum, într-o concluzie finală cu privire la erorile posibile şi la 
diagnosticul diferenţial în infarctul miocardic, cîteva idei directoare pen- 
tru practică: 

— în fața oricăror manifestări severe apărute brusc, cu deosebire 
cardiovasculare dar și pulmonare, digestive, neuropsihice, la un individ 
vârstnic, trebuie gindit neapărat şi la infarctul miocardic, mai ales dacă 
pacientul prezintă elemente de risc coronarian — aterosclerotic sau dacă 
este cunoscut ca un coronarian prin antecedentele sale, prin unele acct- 
dente din trecut; l 

— ar fi greşeală însă de a se omite în judecata diagnostică și alte 
afecţiuni grave care necesită și ele o identificare promptă, pentru un tra- 
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tament urgent şi adecvat, ca pneumotorazul spontan, embolia pulmonară, 
diversele forme şi cauze de abdomen acut chirurgical şi/sau medical și 
chiar anevrismul disecant de aortă şi tromboza arterio-pulmonară (mai 
rar, dar posibile); 

— şi tot așa, trebuie avute în vedere afecțiunile comune ca pericar- 
dita, aortita, pleurita sau pneumonia, afecțiunile parietotoracice, abdo- 
mino-diafragmatice, umerale, vertebromedulare; dar cu mențiunea că în 
caz de îndoială, de nedumerire, nesiguranţă, este mai bine a pune diag- 
nosticul provizoriu de infarct și a lua atitudine terapeutică în acest sens 
pină la rezolvare, decît a greşi invers, punind, alt diagnostic, în timp ce 
este vorba de un infarct miocardic. 


Tabelul 271 
ERORI POSIBILE. DIAGNOSTIC DIFERENȚIAL 


i — — — 


ÎN INFARCTUL MIOCARDIC DUREROS 


A. Cînd durerea este foarte violentă: 
primul gînd: infarct miocardic? (sau sindrom intermediar?) 


Dar ar putea fi: — confuzia se poate face în ambe- 
un pneumotorax stîng spontan le sensuri; 
o embolie pulmonară stîngă 
mai rar 
un anevrism disecant al aortei descen- — atenţie căci pot fi coexistențe sau 
dente influenţe electrice reflexe asupra 
o tromboză a arterei pulmonare ECG 

sau chiar 3 


o pleurită stîngă cu debut foarte violent 

o pericardită acută 

o aortită acută 

o afecțiune parietotoracică: nevralgie, zona zoster, osteită, condrită, neoplasm 
şi chiar un tabes dorsal, o durere vertebrogenă acută 


B. Cînd durerea este mai puțin violentă, sau are sediul şi iradierile puțin sugestive: 

Primul gînd trebuie să fie totuşi acelaşi: infarct miocardic cu durerea atipică? 
sindrom intermediar? 

Dar ar putea fi şi 

un proces cardiac: pericardită, aortită. 

un proces pulmonar: pneumonie, pleurită, neoplasm debutant? 

un proces mediastinal: inflamator, neoplazie? 

un proces diafragmatic: pleurită, hernie hiatală, peritonită plastică? 

sau poate: . îi 

un proces parietotoracie — osos, nevritic, celulitic, muscular, zona zoster, sìn- 
drom Tietze, alunecări condrale sau o algie nevrotică 

un proces vertebromedular iradiant: spondilită, Pott, neo, discopatie, arahnoidită, 
radiculiță 

un proces abdominovisceral iradiant; aerogastrocolie blocată, colită stingă, ane- 
xită, apendicită, colecistită, colici (intestinală, renală, veziculară), criză ta- 
betică sau o pancreatită acută, infarct mezenteric, ulcer perforat, ocluzie 
intestinală, 
în fine, o simplă indigestie, enterocolită $ 

un proces umeral sting iradiant: o artroză, periartrită... cu iradieri precor- 
diale > 

Atenţie la; insuficiența ventriculară stingă dureroasă prin „cord forțat“: imi- 
nență de insuficiență ventriculară stingă 
algia precordială nevrotică (d în cadrul unui sindrom nevrotice) 
algia falsă, simulată conştient 
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Tabelul 271 (continuare? 


Şi chiar cînd este vorba de o durere cu substrat coronaromiocardic: 
este un infarct miocardic? 
este doar un sindrom intermediar, sau iminenţă de infarct? 


INFARCTUL MIOCARDIC NEDUREROS, total atipic 
Atenţie la: tulburări de ritm cardiac, surve- Mai ales dacă e un vîrstnic, + co- 


nite intempestiv; o jenă respiratorie vagă ronarian + ateroscleros sau cu fac- 
un edem pulmonar insolit (fără hiperten- tori de risc 

slune iniţială; cu hipotensiune) Dacă tabloul clinic e mai larg, de 
un colaps, o lipotimie neașteptată .... stress cu semne cardiovasculare 
un sindrom abdominal dureros epigastric (tulburări de ritm cardiace, hipo- 
sau digestiv — polimorf, complex tensiune) 

o hemoragie digestivă Diagnosticul diferenţial este etiolo- 
o hemiplegie + ictus cerebral gic: a recunoaşte substratul coro- 
o voa stare confuzională, delirantă, obnu- naro-miocardic 

bilant 


o stare bruscă de astenie neexplicată 
o embolie periferică sau cerebrală 


i — 


Oricum deci, diagnosticul diferenţial avînd permanent în vedere toate 
afecțiunile care pot da naștere la dureri toracoabdominale și toate afecți- 
unile care pot constitui expresii atipice de infarct, trebuie să aibe în per- 
manenţă drept principiu a nu omite infarctul miocardic sau unul din sin- 
droamele de trecere către infarct. 

Așadar, ideea infarctului trebuie să domine şi judecata diagnosticului 
diferenţial. Acesta trebuie să slujească ca un filtru diagnostic pentru a 
nu se comite greşeala neidentificării dramei coronaromiocardice (care se 
poate ascunde sub cele mai variate măşti); dar fără a neglija şi celelalte 
drame posibile, cardiace, pulmonare, abdominale, neurologice (demne și 
ele de atenţie, de o identificare promptă, în vederea unui tratament co- 
respunzător). 


DIAGNOSTICUL COMPLET ÎN INFARCTUL MIOCARDIC 


Odată ajuns la identificarea infarctului, atît direct prin însumarea de 
date pozitive cît şi pe cale indirectă a diagnosticului diferenţial (calea 
aceasta trebuind să fie folosită şi pentru siguranţa diagnosticului pozitiv 
și pentru faptul că pot exista asocieri patologice), formularea diagnosti- 
cului nu s-a terminat. Urmează completările pentru a defini afecțiunea 
la bolnavul respectiv, a o personaliza. Trebuie adăugate deci: 
= — sediul infarctului (ventricular stîng sau drept, anterior sau poste- 
rior, virf sau septal etc.), care se precizează electrocardiogratic; 

— amploarea lui (mare, mediu, microinfarct; intramural, transmural, 
subepicardic, subendocardic etc.), de asemenea prin ECG; í 

— forma clinică (dureros, nedureros-atipic; simplu sau complicat cu 
stare de colaps, şoc eardiogen, tulburări de ritm ş.a.m.d.); 

— caracter evolutiv (acut, trenant-subacut, prelungit, recidivant): 

— fond şi conteat patologic (vascular, endocrino-metabolic, biologic, 
psihologie: pacient hipertensiv, diabetic, tiroidian, stressat, surmenat, ete). 
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Prin aceste precizări se dă un contur precis afecțiunii la bolnavul 
respectiv, se capătă o viziune pronostică mai clară și se poate proceda la 
an tratament adaptat, pe măsura nevoilor în acel caz. 


O FORMĂ SPECIALĂ DE INFARCT: 
MICROINFARCTUL MIOCARDIC 


Există o formă deosebită de infarct, caracterizat prin amploarea re- 
dusă a necrozei miocardice şi prin tabloul clinic neclar, vag; de aceea de- 
seori nediagnosticat în practică: microinfarctul miocardic (sau, după di- 
feriţi autori: infarctul minor, incomplet, rudimentar, în focare mici ş.a.). 
Constituind o realitate anatomoclinică (realitate de care sînt ferm con- 
vins de mulţi ani și care azi e recunoscută de majoritatea autorilor) este 
bine să fie cunoscut şi de rnedicii practicieni pentru a îi identificat în 
practică. 

Cum se poate ajunge la relevarea acestei forme, la diagnosticul ei? 
Ştiind a gîndi în acest sens, a trezi ideea în faţa unui complex de date, 
care împreună constituie un ansamblu destul de sugestiv; apoi recurgind 
la ajutorul electrocardiografiei şi al laboratorului, care oferă datele de 
certificare (cu condiţia ca acestea să fie interpretate cu subtilitate). 

Trebuie să sugereze posibilitatea unui infarct minor următoarele date, 
minore şi ele, dar semnificative: apariţia bruscă, intempestivă, la un in- 
divid vîrstnic (mai ales dacă acesta este un coronarian cunoscut, cu angor 
sau cu infarcte în trecut; ori un ateroscleros sau cu mulți factori de risc 
aterogen), a unor palpitații, a unei dispnee, unei stări de rău nedefinit, 
sfirșeală; dar mai ales a unor tulburări de ritm cardiac (extrasistole, ta- 
hicardie de tip ectopic, bradicardie mare) sau a unei dureri de tip angi- 
nos, stenocardic, chiar vagă, fie scurtă, fie mai prelungită; mai ales dacă 
manifestările menţionate au survenit după o emoție puternică, violentă, 
ori după un efort mintal intens, prelungit, ori după o stare de tensiune 
nervoasă, o supraîncărcare a stomacului; în fine, dacă s-a constatat con- 
comitent (de către medicul chemat în grabă) o scădere a tensiunii arte- 
riale sau poate o mică ridicare a temperaturii (aci atenţie însă: a nu lua 
accidentul drept infecțios, gripal, cum deseori este tendința). 

Atari simptome nu trebuie privite ca banale, fără interes; mai ales 
cînd se asociază cu circumstanţele amintite: virsta relativ înaintată a pa- 
cientului, fondul ateroscleros, sigur sau probabil, un moment circum- 
stanţial sugestiv emoţional, de stress. Într-un astfel de caz este util a se 
solicita o electrocardiogramă de rutină. Dacă aceasta relevă modificări 
de tip ischemo-lezional (adică modificări de ischemie-leziune subepicar- 
äică sau de leziune subendocardică), atunci diagnosticul de microleziune 
miocardică poate fi afirmat cu certitudine. Dacă însă nu apare vreun 
semn electrocardiografic, diagnosticul nu poate (şi nu trebuie) fi exclus: 
căci fiind vorba de o necroză limitată, netransmurală, aceasta nu este 
prinsă totdeauna eleatrocardiografic. Confirmarea diagnosticului prin re- 
velarea necrozei miocardice mici, care totuși s-a produs, o aduce labora- 
torul prin datele lui, minore și ele, dar semnificative prin cifra trans- 
aminazelor, glutamoxalacetică mai ales (TGO) şi glutamopiruvică (TGP), 
xare cercetată din primul moment şi repetată zilnic, apoi la 2 zile, poate 
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Tabelul 272 
UN MICROINFARCT? 
CLIŞEU DIAGNOSTIC 


Apărute ÎI CR UR A Opt iu SM apei 700 CU a alai a 2 za] 


Palpitaţii 
sau/şi dureri vagi precordiale 
sau/şi o stare de inconfort respirator (poate chiar dispnee) 
sau/şi o stare nedefinită de rău, de sfîrșeală, iar la examenul obiectiv: 
Extrasistole sau tahicardie mare sau bradicardie pronunţată, 
Eventual o creştere tensională relativă (în primele ore) 
| si tic A a oa at eta e O 1 mai ales o scădere tensională + stare de colaps +-lipotimie 


a ce eta aa a mai ales dacă E IA E IS IER DA 

BOLNAVUL este un vîrstnic, dacă este MANIFESTĂRILE au survenit în anu- 
un ateroscleros, coronarian (cu infarc- mite CIRCUMSTANȚE: 

te în trecut, cu crize anginoase, cu după un stress emotiv (eventual pre- 
modificări ecg semnificative, din tre- lungit), după o stare de tensiune ner- 
cut) sau numai posibil, probabil (obez, voasă, după un efort mare fizic sau 
mare mîncător, sedentar, sau slab, cu mintal, după o masă copioasă cu in- 
muncă intelectuală intensă, sub stres- gurgitare rapidă, apoi balonare abdo- 
suri, tensiune nervoasă, mare fumător) minală, AUDE A o expunere la frig deo- 


sebit, intens . 


Trebuje 27 N a nască imediat întrebarea: 
infarct miocardic atipic? nedureros? mic? 


Şi atunci: imediat ECG (aparat portabil) ori internare în spital! 

Chiar dacă ecg nu prezintă modificări, dar există. elemente de prezumție (vîr- 
stă, fond aterosclerotic-coronarian, circumstanţe semnificative), iar datele biologice 
chiar dacă sînt normale, sub limitele patologice, ele se urmăresc în dinamică, zilnic 
sau la 2 zile: o mişcare ascendentă a lor, chiar dacă nu depășește limitele normale 
și chiar dacă durează numai cîteva zile, semnalează producerea unui infarct, Minor, 
minuscul, microinfarct (chiar dacă unii autori neagă acest lucru, este clar că s-a 
produs o suferință celulară necrotică sau distrofică). 

* 
ică morțile subite la coronarieni: o microtromboză pe un 


Dealtfel, aşa se expli 
capilar coronarian, care înainte de a ajunge la necroză, la microinfarct, exercită 
roduce o bruscă între- 


un efect dereglant asupra proceselor electrice ale inimii, p 
rupere a influxului nervos (stop cardiac) sau o hiperexcitabilitate « cardiacă printr-un 
focar ectopic generator de impulse electrice aberante, ectopice, nocive (fibrilaţie ven- 


4riculară). 

„Şi tot așa se explică deseori, o aritmie extrasistolică sau o tahicardie paroxis- 
țică, apărute la un individ care nu a avut nici o dată fenomene manifeste de ìn- 
farct miocardic, nu a suferit de angor, nu s-a ştiut bolnav de inimă: microintarete 
produse în cursul vieţii prin agresiuni ale unor stressuri pe capilarele coronariene 


(microinfarcte care au rămas însă necunoscute) apoi sechelele cicatriciale ale aces- 
tora, devenite focare de excitație ectopică, 


fi edificatoare: este suficient să se înregistreze o mişcare ascendentă a 
acestora, chiar puţin însemnată, de cîteva zeci de unităţi, pentru ca diag- 
nosticul de infarct miocardic să poată ti afirmat, Și siguranţa este şi mai 
mare dacă concomitent se constată o creştere a leucocitelor sanguine, O 
creştere a vitezei de sedimentare a hematiilor, o creştere a fibrinogenu- 
lui sanguin (mai lentă, în zilele care urmează, mai ales): pentru că oricât 
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de mici sînt ele, urmărite fiind dinamic și constituind o curbă ascendentă 
de cîteva zile, apoi descendentă, aceste modificări constituie o mărturie 
de valoare în favoarea micronecrozei miocardice, Microsemnele biologice 
menţionate certifică diagnosticul de microinfarct, chiar în absenţa unei 
electrocardiograme pozitive; ele relevă o micropatologie capilaro-miocar- 
dică. 

Pentru motivele arătate este bine ca în fața unor simptome și semne 
ca cele mai înainte arătate, pacientul să nu fie tratat superficial, cu asi- 
gurări liniștitoare. Medicul amintindu-și de existența formelor minore 
de infarct miocardic, este bine să ia în serios plingerile bolnavului (mai 
ales dacă el pare a fi un potenţial coronarian) și să procedeze la căuta- 
rea unui eventual microinfaret, așa cum am arătat mai sus (poate mai 
bine, internînd pe bolnav pentru precizare). 

Evoluţia microinfarctului este, de obicei, benignă. Dar pacientul poate 
şi muri subit, sau poate face un infarct major prin extensia necrozei;, iar 
infarctul poate recidiva după un timp. De aceea, pronostic rezervat! 


TRATAMENTUL INFARCTULUI MIOCARDIC 


Infarctul miocardic fiind o „urgenţă“ de extremă gravitate, tratamen- 
tul lui trebuie să fie prompt, energic, cît mai competent și adaptat formei 
afecțiunii (deci individualizat). 


Obiective: — calmarea durerii, neliniştii, agitaţiei bolnavului (chi- 
nuitoare şi nocive prin consecinţele lor neuroreflexe); — reducerea mun- 
cii inimii pentru a preveni cedarea miocardului și asigurarea unei cît mai 
bune irigaţii și oxigenări a miocardului prin ameliorarea circulaţiei coro- 
nariene și favorizarea deschiderii anastomozelor; — identificarea cît mai 
precoce, prevenirea, tratarea, contracararea tuturor complicaţiilor, mai 
ales a celor grave, amenințătoare, periculoase (șoc-colaps circulator, tul- 
burări de ritm cardiac, insuficiență ventriculară stîngă, respectiv edem 
pulmonar acut, insuficienţă cardiacă globală ș.a.), — prevenirea şi opri- 
rea progresiei trombozei coronariene şi a necrozei miocardice, cu favori- 
zarea cicatrizării (pe cît este posibil); — prevenirea fenomenelor trombo- 
embolice la distanţă. 


Mijloacele de folosit sînt foarte numeroase şi mereu apar altele. Nu 
există încă o perfectă armonizare a lor, a concepțiilor de tratare; sînt 
încă divergențe în ce privește unele din mijloace, căi de tratament, di- 
rective. Sint unele mijloace comune, aplicabile oricărui infarct şi altele, 
mijloace speciale, în raport cu manitestările: 

— mijloace comune, aplicabile în toate cazurile, sînt repausul absolut, 
antialgicele, sedative și tranchilizante, vasodilatatoare coronariene, 0xi- 
gen; 

— mijloace speciale, în raport cu manifestările clinice particulare şi 
cu complicațiile sînt: mijloace antiaritmice, mijloace antişoc, tonicardiace; 

— mai sînt, în fine, unele mijloace a căror utilitate şi oportunitate 
este discutată, controversată, anume anticoagulantele, corticoizii, 


Conduita terapeutică trebuie să fie cît mai promptă, activă, atacînd 
toate manifestările și verigile fiziopatologice ale afecțiunii, căutînd pe 
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cît posibil prevenirea complicaţiilor (urmărind deci, din aproape, evoluţia 
afecțiunii), evitînd formule brutale, incerte, hazardate. 

Pentru că desfășurarea afecțiunii în primele ore și acţiunile terapeu- 
tice iniţiale sînt de cele mai multe ori hotărîtoare pentru viitorul infarc- 
tului și al bolnavului, se va proceda cu tact şi atenţie din primul moment, 
de la domiciliul pacientului. Se procedează neapărat la următoarele ac- 
iuni: 

— punere în repaus absolut a bolnavului, la pat, unde este transpor- 
tat cu atenţie (cu brancardă sau pe brațe dacă este posibil), dezbră- 
cat fiind pasiv (de cei din jur); creînd în jur o atmosferă călduță, 
aerată şi calmă sub raport psihologic (calmiînd nu numai pe bolnav dar 
şi anturajul, eliminînd din jur pe cei agitaţi, anxioși, turbulenţi), inter- 
zicînd mişcările active (chiar şi cele de schimbare a poziţiei în pat, dacă 
sînt făcute violent, brusc) sau minimalizindu-le, schimbările de poziţie 
fiind făcute pasiv, toaleta fiind făcută de cei din jur care îngrijesc pe bol- 
nav, de asemenea alimentarea bolnavului; scaunul fiind făcut la pat, pe 
ploscă, evitîndu-se eforturile de defecare, ajutînd cu clisme sau laxative, 
după nevoie; 

— se fac totuși masaje blinde ale membrelor înferioare și mișcări pa- 
sive ale lor (pentru a evita trombozele) şi se schimbă din cînd în cînd po- 
ziţia în pat a bolnavului, pentru a evita escarele (şi chiar congestia pasivă 
a plăminilor); 

— alimentaţie redusă la 1090 calorii, compusă din alimente ușor di- 
gerabile ca zemuri, ceaiuri, piureuri, lăpturi, iaurt, cafea slabă, soteuri, 
eventual carne slabă (în raport şi cu capacitatea de digestie şi de exone- 
rare a pacientului, precum și cu condiţiile patologice de fond eventuale, 
adică un eventual diabet, obezitate, hipertensiune arterială, gută etc.); 

— se interzice fumatul (sau se reduce la minimum, căutînd în acest 
sens o înţelegere cu bolnavul şi adeziunea lui pentru a nu crea contrarie- 
tăți nevrozante, neplăcute); se reduc la doze minime, convenabile (adap- 
tate psihologiei bolnavului) cafeaua şi alcoolul (sînt unii care pretind că 
alcoolul şi cu deosebire whisky-ul ar fi utile infarctului); 

— respiraţii ample, active, cu umplere și golire bună, repetate. 


Ca medicaţie, de administrat de la început: 

— antalgice puternice (care trebuie să calmeze neapărat durerea, no- 
civă sub toate raporturile pentru pacient) ca morfina ori Hidromorton, 
în injecţia subcutanată sau chiar intravenoasă, diluată, încet, îracţionat, 
repetat eventual; care poate fi asociată cu atropină (utilă pentru a scădea 
alura inimii cînd aceasta este foarte vie, apoi pentru a reduce reacțiile 
vagale neplăcute ale morfinei); sau Mialgin (Demerol, Dolosal, Dolantin) 
ori Pentazocin (Fortral), numai în cazuri uşoare se poate încerca algocal- 
minul (Novalgin) sau novocaina intravenos (numai dacă tensiunea este 
bună), în fine, în caz de rezistenţă se pot încerca pulverizaţii ale perete- 
lui toracic anterior cu clorură de etil (kelen) sau infiltraţii cu novocaină 
în aceeași zonă; sau protoxid de azot în inhalaţii (singur sau, şi mai bine, 
asociat cu oxigen); 

— pentru agitaţie şi anxietate neapărat se dau Diazepam, Napoton S-a 
eventual barbiturice (dar atenţie la tensiunea arterială; doze mai Mici 
corectare cu analeptice sau renunțare în caz de hipotensiune primară sau 
secundară); 
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— pentru activarea circulaţiei coronariene și oxigenării miocardului, 
pe cît posibil oxigen prin mască, sondă nazală, cort; apoi injecții intra- 
venoase lente cu Miofilin-kpapaverină sau Intensain sau Persantin şi 
chiar heparină intravenos, repetat ori perfuzie lentă; sau Peritrat, Penta- 
long ș.a. repetat, pe gură (s-a revenit cu îndreptăţită judecată, la folo- 
sirea nitriţilor, odinioară repudiaţi în infarct). 

Dacă infarctul este necomplicat, evoluează simplu, medicaţia aceasta 
este suficientă pentru început (urmînd ca bolnavul să fie transportat la 
spital). Dar dacă de la început au apărut fenomene complexe asociate, 
atunci chiar de acasă de la bolnav se începe tratarea lor cu mijloace la 
îndemînă (în timp ce se accelerează transportul bolnavului la spital); 


— în caz de edem pulmonar acut (dispneea progresează amenințător 
etc.), se aşază bolnavul în fotoliu cu membrele atîrnînd, se aplică garouri 
la 3 membre, schimbîndu-le treptat („sîngerare internă“; nu se face sîn- 
gerare externă), se administrează morfină, mai ales în caz de agitație 
(dar doză modestă) şi strofantină 1/10—1/8 mg intravenos, diluat, lent, 
fracţionat, cu atenţie (pericol de ruptură a inimii, dar nevoia tonificării 
miocardului este absolută, cu tot riscul); și cînd tensiunea arterială este 
asigurată se poate recurge la diuretice în administrare intravenoasă, 
(furosemid); utilă și nitroglicerina sublingual + O, cu antispumant; 

— pentru eventuale tulburări de ritm se foloseşte lidocaina în injec- 
ţie intravenoasă (xilocaina) sau pronestil; iar dacă nu, chinidina; dar în 
caz de bradicardie sinusală, atropină în injecții; iar în caz de bradicardie 
mare, prin bloc total, chiar efedrină, doze mici, cu atenţie (a se vedea ta- 
belul 273); 

— în caz de hipotensiune, ameninţare de colaps sau tendinţă mar- 
cată de colaps, se recurge la pentetrazol la început, apoi la noradrenalină 
(Noratrinal) în perfuzie dacă este posibil; prudent,  nehipertensinogen! 

— în caz că apar semne de insuficiență cardiacă globală (dispnee re- 
lativă, raluri de congestie la baze, ficat mare etc.) se începe administra- 
rea de digitalice şi de diuretice; dar doze mici, prudent, sub observaţie 
(pericol de rupere a miocardului) sau poate, şi mai bine, inhalaţii repe- 
tate de oxigen+un diuretic intravenos (McNicol); 

— iar în caz de prăbușire acută cardiocirculatorie (şoc cardiogen, in- 
suficiență cardiacă globală acută) marcată de dispnee mare, hipotensi- 
une, turgescența jugularelor, galop protodiastolic, ficat mărit sensibil, se 
recurge la digitalice sau strofantină în administrare intravenoasă lent, 
atent; concomitent O, + izuprel sau noratrinal, cînd domină colapsul; 

— în fine, în caz de stop cardiac se începe cu citeva lovituri mode- 
rate aplicate pe regiunea precordială; apoi în caz de nereuşită se trece 
la masajul cardiac și respiraţia gură la gură. 

Procedind astfel se mai au în vedere cîteva sfaturi de comportament 
medical; 

— sub raport psihologic, atitudine calmă, sigură, fermă, securizantă 
și recontfortantă pentru bolnav şi anturaj (evitind gesturi agitate, pripite, 
alarmante, mimică depresivă, expresie anxioasă sau care ascunde ceva 
grav etc.) și adaptare la psihologia bolnavului, contracarînd abaterile lui 
(ealmînd, domolind, disciplinind pe neînțelegători, „curajoşi“, agitaţi şi 
încurajind pe deprimaţi, speriaţi, degontlaţi) precum şi ale familiei, antu- 
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Tabelul 273 


TRATAMENTUL ÎN TULBURĂRILE DE RITM 
SURVENITE ÎN INFARCTUL MIOCARDIC 


(după Shilingford) 
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Bradicardie 
sinusală 


“Tahicardie sau 
flutter atrial 


Tahicardie 
atrio- 
ventriculară 


Ea 
Ea 
ERA al i 
| aja 

| | 
| 


Bloc distal | | 


atrială +++ 


Fibrilaţie | | 
Ritm nodal | | 


complet (tri- 
fascicular) 


Tahicardie 


ventriculară + 


+++| ++ 


Fibrilație 


ventriculară ttt 


(+) 


rajului; ținînd piept întrebărilor pronostice (şi evitind a face pronosti- 
curi ferme), asalturilor inoportune etc.; 

— sub raport terapeutic, pe cît de condamnabilă este în atari cazuri 
pasivitatea, moliciunea acţiunilor, pe tot atit este şi excesul terapeutic, 
acţiunile violente, brutale, hazardate; de aceea este bine să nu se recurgă 
decit la doze optime de morfină și/sau sedative, tranchilizante, evitindu- 
se dozele mari, puternice, mai ales la hipotensivi, mai ales cînd ame- 
ninţă colapsul (căci ar putea deprima grav centrii vitali şi circulația: ar 
putea provoca reacţii vagale neplăcute, periculoase ca vărsături ş.a); dar 
nici administrare de analeptice violente de tip adrenalină, etedrină, în 
cantitate mai ales, apoi nu se face o mobilizare intempestivă a bolnavu- 
lui, prea curajoasă (căci pot surveni un colaps sau chiar un stop cardiac), 
dar nici o îndelungată și absolută imobilizare (pericol de tromboembolii): 
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nu se face sîngerare (chiar în caz de edem pulmonar acut), nu se admi- 
nistrează diuretice, mai ales intravenos, cîtă vreme tensiunea arterială 
nu este stabilizată; nu se foloseşte căldură la extremităţi decît moderat 
¿căci în exces, producînd vasodilataţie, solicită inima în plus); iar stro- 
fantina şi digitalicele se administrează diluat, lent, cu maximă prudenţă 
și numai cînd este absolut necesar (pentru a evita bruscarea miocardului 
necrozat şi ruperea lui); 

— în fine, sub raportul celei mai indicate atitudini practice este ne- 
cesar a trece, după primele măsuri de necesitate, la internarea bolnavu- 
lui (spitalul oferind cele mai bune condiţii de tratament, control, urmă- 
rire a bolnavului, respectiv adaptare continuă a mijloacelor terapeutice 
în raport cu modulaţiile evolutive), iar trecerea bolnavului trebuie fă- 
cută în condiţii optime (adică, pe cit posibil, cu o ambulanță specială, 
înzestrată special pentru a putea da ajutor medical de necesitate). 


Tabelul 274 


TRATAMENT ÎN INFARCTUL MIOCARDIC 
Rezumativ, schematic 
N 
I. Din primul moment, 3 obiective: calmarea durerii, sedare, re- 


ducerea hipoxiei. 
Pacientul culcat, aer, linişte. Luptă cu anxietatea 


A. Neapărat ` Calmare prin Mialgin sau Fortral sau (în algii chinuitoare) 
(pe cît e cu morfină subcutanat sau intravenos diluat, încet + atropină 
posibil) Sedare cu Diazepam sau ciclobarbital (în lipsa diazepamului) 
Pentru hipoxie, oxigen prin sondă nasală 
B. În măsu- Vasodilatatoare coronariene: Nitroglicerină, Intensain, Persantin, 
ra posibi- Peritrat, Pentalong, Miofilină + papaverină 
lului. Pentru împiedicarea progresiunii trombozei: heparină, i.v. Calci- 


parină s.c. sulfinpirazona (după studii recente) 
Profilactic pentru aritmii: Lidocaină (Xilină) i.v., perfuzie 


II. Mai departe, după manifestări, gravitate: 

În insuficiența ventriculară stângă: 
nitroglicerină sublingual; isosorbiddinitrat (Isoket) + „sîngerare internă” + Oa 
furosemid (dacă efectul nu se arată), i.v. Nu morfină, cînd bron- 
digilanid i.v, lent, fracţionat (dacă încă nu s-a amendat) | hiile s-au încărcat. 

În şocul cardiogen: 
noratrinal perfuzie, atent, fracţionat; izoproterenol (Aleudin) + digitalice 
(în spital: reglajul hipoxiei, acidozei, tulburărilor electrolitice) 


În simpla hipotensiune arterială: 
efedrină, oral sau inj. (prudent, a nu produce hipertensiune) 
dextran, albumină 5%/0, ser fiziologic (în lipsa celorlalte), rheomacrodex 

În aritmii; chiar preventiv, Xilină 1—20/ i.v. 
Tahicardie sinusală: atenție dacă nu s-au dat simpaticomimetice sau antidepre- 
sive ciclice; iar ca medicaţie betablocanţi sau propatenon 
Bradicardie sinusală: atenţie dacă nu s-a dat digitală, betablocante, litiu; iar 
ca medicaţie, ațropină, eventual izoproterenol 
Eztrasistole atriale: chinidină, propranolol (cu atenţie la insuficiența cardiacă) 
Extrasistole ventriculare: xilină iv, sau ajmalin, propafenon eventual propra- 
nolol (în lipsa celorlalți), monitorizare 
Tahicardie supraventriculară: beţablocanţi sau verapamil; în caz de nevoie, 
chinidină, digitală (doze mici, atente), amiodarona, aprindina; în fine, cardio- 
versie electrică 
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Tabelul 274 (continuare) 


Pahicardie ventriculară: Xilină sau procaină sau procainamidă i.v., iar dacă nu 

se reuşeşte, tratament electric. 

Bloc atrioventricular total: atropină, eventual izoproterenol; iar în ultimă in- 

stanţă, electrostimulare. 

Observaţii importante: 

Tratamentul se începe imediat și prima parte a lui se efectuează oriunde: acasă 
a bolnav, la dispensar, policlinică. 

După primele acţiuni, bolnavul este transportat la spital, cu ambulanță obiş- 
suită dacă starea lui nu este gravă, cu ambulanţă specială antișoc, cînd situaţia este 
şeveră. 

La spital se pun în acţiune şi mijloacele următoare, adaptate situaţiei şi ma- 
nifestărilor (adică partea a II-a). 

Criteriile de urmărire şi de orientare asupra gravităţii şi mersului bolii sînt: 
pulsul, tensiunea arterială, respiraţia bolnavului, temperatura, apoi electrocardio- 
grama, datele umorale-sanguine. 

Prin puls se sesizează şi se apreciază, eventualele tulburări de ritm: extrasis- 
tole, tahicardii (care pot anunţa o fibrilaţie ventriculară); bradicardii (care pot pre- 
figura un stop cardiac). S3 

Tensiunea coborîtă: atenție, colaps? (şoc cardiogen? insuficiență cardiacă acută?) 

Dispneea: edem pulmonar? Galopul la cord, de asemenea. 


n 


Mai departe, bolnavul va fi supus unui control repetat clinic şi para- 
clinic, destinat a urmări evoluţia afecțiunii, a necrozei miocardice, a 
consecinţelor ei circulatorii şi generale la distanță, printr-o serie de cri- 
terii şi anume: 

— clinic, examenul repetat cardiocirculator în primul rînd (ausculta- 
tor: galop, frecătură, apariţia unui suflu marcînd o ruptură, un orificiu? 
apoi urmărirea ritmului şi frecvenţei inimii, tensiunea arterială, pulsul); 
dar şi celelalte aparate şi organe (plămîni; congestie pasivă, edem pulmo- 
nar? rinichi, tub digestiv, sistem nervos central, gambele etc.); 

— paraclinic, în primul rînd electrocardiograma în examene repe- 

tate; apoi diferitele examene de laborator, începînd cu activitatea en- 
zimelor miocardice sanguine, apoi fibrinogenul, și, mai departe, studiul 
coagulabilităţii sanguine şi al adezivităţii şi agregabilităţii trombocitare 
(informaţiile fiind valoroase sub raport pronostic şi al măsurilor terapeu- 
tice de prevenire a recidivelor şi complicaţiilor tromboembolice); iar ca 
informaţii complementare ureea sanguină, glicemia, colesterolemia, lipi- 
dograma etc. 
ŞI, adaug din experienţă personală, la tineri, în cazuri curioase ca apariție; 
sint de prisos examene ca ASLO, seroreacţii pentru rickettsii şi ornitoze, pentru 
ues, reacţii pentru o stare alergică mai ales de ordin infecțios ş.a. care pot des- 
bide uneori drumul către o viziune etiologică neașteptată şi pot fi revelatoare 
pentru o cauză abordabilă terapeutic cu succes mai mare decît ateroscleroza; even- 
“tual chiar unele investigaţii speciale ca de exemplu kaliemia, oxigenul sanguin, 
ezerva alcalină, pH-ul (utile și ele pentru modularea tratamentului, mai ales in 
ce privește medicamentele antiaritmice şi tonicele cardiace, diureticele). 

În spital, măsurile terapeutice pot fi adaptate mai bine formei infarc- 
tului, complicațiilor și accidentelor. Și, în raport cu opinia şi experienţa 
medicilor secţiei respective, pot fi aplicate sau nu, unele terapii litigioase 
ca; terapie anticoagulantă şi/sau fibrinolitică de durată, apoi terapia cor- 
tizonică (recomandată de unii pentru combaterea fenomenelor acute ale 
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| infarctului şi utilă în cazuri cu hipertermie, în doze mici de 15—20 ctg, 
citeva zile ci după experiența personală; dar respinsă de alţii), tera- 
pia polarizantă (glucoză +-insulină + potasiu); și tot aici se va hotărî dacă 
i pacientul va fi menţinut în pat 6 săptămîni după regula clasică sau va fi 
| mobilizat precoce (după cum este tendinţa actuală, la care a aderat ma- 
, | joritatea medicilor). 


URMĂRI EVENTUALE ALE INFARCTULUI 
MIOCARDIC 


La ce ne putem aștepta, mai departe, în cursul desfăşurării infarctu- 
lui pînă la cicatrizarea necrozei şi chiar după ea? La: 

— un sindrom postinfarct Dressler, caracterizat prin apariţia în a 
2-a — a 3-a săptămînă de la infarct a unei stări febrile, moderată dar 
persistentă, concomitent cu artralgii diverse şi fenomene. pericardice cu 
revărsat lichidian şi chiar pleuropericardice, pleuropneumonice; acestea 
dispărînd spontan după cîteva săptămîni (dar foarte repede, după admi- 
nistrare de corticoizi), dar reproducîndu-se uneori (chiar de mai multe 
ori); 

— un anevrism cardiac, prin bombarea peretelui ventricular, care a 
fost redus în grosime și forţă de către necroza infarctică (evidenţiat de 
obicei radiologic şi constituind o permanentă ameninţare de moarte su- 
bită prin ruptură cardiacă); 

— o periartrită dureroasă + anchilozantă a umărului sting și chiar un 
sindrom umăr-mînă, adică un sindrom neurodistrofic al membrului su- 
| perior, în stînga de obicei (afecţiuni datorate unei coafectări directe sau 
reflexe a fibrelor simpatice din zonele respective); 

— o durere precordială persistentă sau oscilantă, cu perioade de exa- 
cerbare, datorită unei suferinţe parietale, musculocutanată remanentă 
(sindrom parietal postinfarctic restant sau rezidual), durere deseori luată 
de medicii care nu cunosc acest sindrom, drept durere de origine coro- 
mariană şi privită cu multă îngrijorare; 

— în fine, mai pot rămîne în urma infarctului diferite tulburări de 
ritm ale cordului (aritmii reziduale): extrasistole, ventriculare mai ales, 
izolate sau în salve; sau chiar accese de tahicardie paroxistică, mai ales 
ventriculară; apoi diferite forme de bloc, atrioventricular sau de ramură 
ete. 

Toate acestea demonstrează cît de necesar este ca individul care a fà- 
E cut un infarct miocardic să fie supus controlului medical în continuare, 

3 mult timp încă după infarct; căci el rămîne, mai departe, nu numai un 
handicapat, dar chiar un bolnav potenţial, capabil de noi surprize. 
PA Un pronostic de valoare în cursul desfăşurării infarctului şi al trata- 
i mentului nu se poate face căci evoluţia acestuia este mal totdeauna im- 
previzibilă și oricind pot apare, pe neaşteptate, accidente, complicaţii, 
moartea rapidă. Citeva din datele clinice și paraclinice pot fi totuși, evo- 
catoare. 

Sint semne clinice de pronostic rău sau rezervat: durerea mare, pre- 
lungită, retractară; febra ridicată, prelungită; hipotenslunea arterială (cu 
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cât e mai scăzută sub 8 cm Hg), colapsul fiind chiar de rău augur, mai 
ales cînd se prelungeşte; frecătura pericardică prelungită, apariţia galo- 
pului stîng, protodiastolic mai ales; apoi tulburările de ritm în general 
şi cele de conducere (şi chiar numai simpla instabilitate şi variabilitate 
electrică); dispneea şi mai ales producerea edemului pulmonar acut, cia- 
noza şi turgescenţa venoasă; oligoanuria; hepatalgia; apariţia de embolii; 
repetarea infarctului, a necrozei, reactivarea semnelor în general mar- 
cînd puseuri repetate; în fine, unele date privind persoana pacientului 
ca: vîrsta înaintată (peste 75 de ani); alte infarcte în trecut; coexistența 
unei valvulopatii (mai ales aortică); asociaţia unei tare din cele care con- 
stituie factori de risc ca: hipertensiune arterială, diabetul, obezitatea, ten- 
siunea nervoasă, surmenajul psihic, starea de depresiune, anxietate, labi- 
litatea neurovegetativă şi psihică făcîndu-l pe pacient , mai sensibil la 
stressul infarctic fizic, vegetativ, psihic. 

Sub raport ECG, semne de rău pronostic sînt: tulburările de ritm și 
de conducere, tahicardia sinusală de peste 100; apoi localizarea anterioară 
a necrozei, extinderea ei chiar lentă sau apariţia de focare noi; atinge- 
rea fascicolului His, : 

Sub raport biologic sînt îndici răi: cifra ridicată a transaminazelor 
(indicînd necroză întinsă); leucocitoza de peste 15—20 000; oscilaţiile mari 
enzimatice (indicînd instabilitatea procesului). 

Iar radiologie: volumul mărit al inimii şi scăderea “transparenţei cîm- 
purilor pulmonare (indicînd meiopragie cardiacă şi congestie a plămîni- 
lor) sînt şi ele semne rău indicatoare. De asemenea, apariția unui ane- 
vrism cardiac, 


TRATAMENTUL ÎN CONTINUARE (CORONARIANUL 
DUPĂ INFARCT) 


Vindecat de infarct, cu necroza miocardică cicatrizată, individul res- 
pectiv rămîne totuşi un handicapat şi un bolnav latent sau potenţial, care 
are nevoie mai departe de îngrijiri, de sfatul medicului, de tratament. 
Miocardul lui ischemiat, avariat, amputat, îl pune în situaţia de a îi ex- 
pus oricînd la un nou accident de ischemie paroxistică sau de necroză 
nouă; îl face să se afle pe de altă parte în insuficienţă cardiacă latentă 
miocardul avînd forţa de rezervă diminuată) care poate trece în însufi- 
ienţă cardiacă manifestă (cînd forţa de rezervă este epuizată); îl expune 
oj la alte complicaţii ca cele mai înainte arătate. 
T Ce trebuie făcut pentru a împiedica accidentele şi complicațiile de 
“care pacientul este ameninţat? Ce trebuie făcut cînd acestea s-au pro- 
dus? lată cîteva din măsuri vizind diverse obiective: 

__ ca în orice cardiopatie ischemică: vasodilatatoare coronariene, apoi 
exerciţii fizice, respiraţii ample, oxigen pentru dezvoltarea anastomozelor 
și circulaţiei compensatoare, în plus, mijloace împotriva manifestărilor 
eventuale (antiangoroase, antiaritmice etc.); 7 

— ca în orice insuficienţă cardiacă latentă, economie de efort, de sọ- 
licitare a inimii, respectiv repaus mult, eforturi reduse, viaţă în condi- 
ţii apropiate de cele bazale; cure de tonicardiace intermitente; 
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a AS 


— ca în orice ateroscleroză: măsuri igienodietetice adecvate şi lupta 
cu factorii favorizanţi (de risc), în primul rînd cu hipertensiunea arte- 
rială; 

— pe cît posibil mijloace anticoagulante, antiagregante, fibrinolitice, 
fluidifiante (mai ales dacă examenele de sînge dau indicaţii în acest sens); 
un mijloc bun în acest scop fiind aspirina, doze mici zilnic sau la 2 zile 
(deși azi creditul acordat acestui medicament tinde să scadă); 

__ dacă există o cicatrice cardiacă mare sau un anevrism cardiac (evi- 
denţiat radiologic sau ECG), menajare mai mare în ce priveşte efortul; 
“` — viaţa bolnavului va fi astfel organizată încît eforturile fizice să fie 
reduse numai la cît este de folos pentru a întreţine buna irigație a inimii; 
alimentaţia va fi raţională; bolnavul ferit de frig, de emoţii, fumatul in- 
terzis; şi se va face mai ales o susținere morală a pacientului (cu deose- 
bire atunci cînd, „retranșat în boală“ el este dominat de ea, de frica mor- 
ţii, deprimat, îngrozit); de aceea el va fi, pe cît posibil, reinserat în so- 
cietate, în activitate (în activitate adecvată). 

Iar dacă persistă una din manifestările sechelare mai înainte menţio- 
nate, se aplică şi acestora tratamentul corespunzător: 

— în sindromul Dressler, corticoterapia dă rezultate excelente; ea 
trebuie administrată pînă la cedarea manifestărilor (a nu abuza) și relu- 
ată la orice nouă reapariţie a acestora (căci sindromul are o remarcabilă 
tendinţă la recăderi şi recidive); 

— în anevrismul cardiac, măsuri de extremă prudenţă în ce priveşte 
eforturile fizice şi agresiunile asupra miocardului (traumatisme fizice din 
exterior sau din abdomen şi în special supraîncărcare gastrică, meteo- 
rism etc.; traumatisme neuropsihice etc.); eventual chirurgie; 


— în sindromul neurodistrofic al umărului sau al membrului superior 
se aplică diferite metode fizioelectroterapeutice, infiltraţii cu novocaină 
sau corticoizi; 


— în caz de sindrom parietoprecordial rezidual post-infaretic, infil- 
traţiile cu novocaină, repetate după nevoie, sînt de mare eficacitate mai 
întotdeauna (şi se pare că efectul lor bun se extinde în mod reflex şi asu- 
pra miocardului şi irigaţiei lui); de asemenea antalgice, revulsive locale; 

E= în fine, în tulburările de ritm cardiac se face tratamentul adecvat 
şi pe deasupra şedinţe repetate de mai multe ori pe zi, de respiraţii pro- 
funde, care să mărească oxigenarea organismului şi capacitatea vitală pul- 
monară; iar dacă este posibil, chiar administrări repetate de oxigen. 


Addendum 
Readaptarea precoce după intarctul miocardic 
Argumente în favoarea ei 


În ultimii ani s-a dezvoltat un curent nou în ce priveşte conduita bolnavului 
postinfaret, S-a preconizat readaptarea precoce: bolnavul să nu mai fie ținut în 
imobilizare severă timp de 6 săptămini, ca mal înainte vreme, ci să înceapă din 
primele zile mişcările, mobilizarea (cu prudenţă, adaptat, bine Bni ajungin- 
du-se repede la o mobilizare largă, dar înteleaptă, a bolnavului, În felul acesta 
se înlătură diversele dezavantaje ale imobilizări prelungite, cîștigîndu-se în acelaşi 
timp anumite avantaje. 

Care sint dezavantajele fizice şi psihologice ale unei imobilizări prelungite? 
Sint: predispoziția și multiplicitatea unor complicații diferite ca: congestii, ate- 
lectazii și infecţii pulmonare, tromboembolii — nu numai pulmonare; dar şi în 
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alte teritorii —; încetinirea şi slăbirea circulaţiei în membre şi concomitent slă- 
birea musculară, cu scăderea toleranţei la efort fizic şi mai departe atrofii muscu- 
lare și anchiloze articulare; scăderea tensiunii arteriale (utilă la hipertensivi, dar 
putind ajunge la cifre jenante la normotensivi), cu apariţia hipotensiunii ortosta- 
tice uneori; în fine, dependenţă de personalul sanitar sau de cei din jur şi dez- 
voltarea unei stări psihice de incertitudine, de anxietate, de subordonare şi de 
viitor ameninţat, cu efect negativ asupra proceselor de vindecare 

În timp ce avantajele imobilizării sînt infime, sau chiar nule (căci după ma- 
joritatea autorilor complicațiile și amenințarea cu complicaţii cardiace sînt ace- 
leași, fenomenele anginoase nu se ameliorează iar recidivele nu scad) în schimb, 
mobilizarea precoce are numeroase avantaje: complicații pulmonare şi tromboem- 
bolice mai reduse şi mai benigne; activitate şi tonus cardiac — circulator adre- 
nergic bune; tensiune arterială bună; consum de oxigen ridicat (favorabil circu- 
laţiei coronariene şi refacerii miocardului), tonus muscular bun; independenţă de 
cei din jur; efect psihologie admirabil, cu creşterea încrederii în viaţă ş.a. 

Cît priveşte tehnica, după unii mobilizare totală la 8 zile, după alţii la 15 zile. 
Oricum: adaptare la caz, după severitate, cu înţelepciune, evitind însă excesele, 
măsurile brutale; oarecare largheţe în infarctele minore, incomplete, rudimentare, 
subendocardice sau subpericardice; prudenţă în schimb în infarctele masive, trans- 
murale, în cele care s-au însoţit de un şoc intens cardiogen sau dau semne ulte- 
rior de insuficienţă cardiacă. 


SITUAȚII INTERMEDIARE ÎNTRE ANGOR ȘI INFARCT 
SITUAȚII AMENINȚĂTOARE DE INFARCT 


Există între cele 2 afecţiuni bine conturate, cu individualitate proprie, 
ale cardiopatiei ischemice (angina de piept și infarctul miocardic) o se- 
rie de stări clinice intermediare, care sînt mai mult decît angorul dar nu 
sînt infarct. : ; 

Sînt multe, după descripțiile şi denumirile care li s-au dat, încît for- 
mează un capitol complex, variat, neomogen de patologie, în care există 
oarecare încîlceală, oarecare confuzie de noţiuni şi de denumiri. 

Cu cîteva zeci de ani în urmă medicina sesizase existenţa unor atare 
forme care depăşesc angorul clasic și le dăduse denumiri apropiate: angor 
prelungit, continuu, angor agravat, angor rezistent sau status anginosus, 
stare de rău anginos; s-a izolat chiar o formă de angor acut prelungit fe- 
bril (care prefigura infaretul minor, neidentificat în vremea aceea). 


Observind că este vorba de o situaţie care a depăşit limitele clasice 
ale angorului (condiţionat de efort, limitat în timp etc.), unii autori au 
mcercat izolarea unor stări patologice particulare ocupînd spaţiul dintre 
or şi infarct, dintre suferința funcţională și cea organică a miocardului. 
| căutînd să le fixeze conturul clinic, electric, biologic şi să le creeze o 
vidualitate nosologică, le-au creat şi anumite etichete, denumiri, care 
u încetul s-au înmulţit, creînd oarecare încurcătură în clasificarea medi- 
cală şi în mintea practicianului (mai ales că simptomatic ele se apropie 
foarte mult între ele, uneori pînă la suprapunere, diferenţa fiind doar de 
denumire), 

lată citeva astfel de pretinse entităţi nosologice intermediare, după 
autorii lor, Sub numele de deficiență coronariană, Friedberg a izolat un 
sindrom anginos în care durerea este mai intensă, mai prelungită, crizele 
mai dese, efectul nitriţilor mai inconstant, sindrom evoluînd deseori spre 
infarct, Sub numele de insuficiență coronariană acută Master a descris 
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un sindrom de tip anginos în care durerile apar spontan, durează mai mult 
decît în angorul banal, se însoțesc uneori de o stare subfebrilă și totdea- 
una de modificări electrice, timp de zile sau săptămîni, dar fără hipoten- 
siune, galop, frecătură pericardică. Denumind-o ischemie miocardică pre- 
lungită nenecrozantă sau tromboză coronariană neinfarctizantă, Froment 
a conturat şi el o formă majoră de angor, intens şi prelungit, fără colaps 
şi fără febră dar cu modificări ECG de ischemie prelungită fără necroză, 
revenind la normal după cîteva zile sau săptămîni. Iar Miasnikov a izolat 
sub numele de forme coronariene tranzitorii două aspecte deosebite: unul 
de angor spontan, prelungit, intens, fără modificări ECG şi umorale, altul 
la care se adaugă febră, leucocitoză, mici ridicături ale activităţii enzime- 
lor sanguine, acesta din urmă fiind socotit -a corespunde la o distrofie a 
miocardului, în focare mici, neajunse la necroză. Apare clar că este destul 
de greu a preciza conturul clinic al fiecăruia din aceste pretinse entități 
şi că există o mare apropiere între ele, iar denumirile propuse sînt şi 
ele neclare şi chiar improprii, nesugestive (de aceea în genere, aceste en- 
tităţi nici nu au fost adoptate, nu s-au fixat în circulaţia noţiunilor decît 
într-o măsură restrînsă). 

Alţi autori au propus, cam pentru aceleaşi tipuri de manifestări angi- 
noase mai intense, mai prelungite, unele denumiri predictive: iminență 
de infarct (B. Theodorescu), sindrom de preinfarct (Moga), sindrom de 
ameninţare (Pailleur), ş.a., înţelegînd prin acestea, forme de angină cu 
accese mai dese, mai lungi, mai rezistente la medicamentele comune, apă- 
rînd nu numai la efort; sau angine de apariţie spontană, de mare bruta- 
litate, insensibile la nitriţi; și chiar accese de extrasistole survenind la 
| efort şi rezistînd la medicaţia uzuală (Theodorescu). Dar etichetele acestea 
predictive, anticipative, pot ele caracteriza şi defini în mod pregnant o 
stare patologică, o afecțiune? (căci în medicină și în știință în general 
un fenomen se etichetează prin substratul sau semnele lui caracteristice 
și nu printr-un presupus viitor care se poate împlini sau nu; care merită 
a fi trecut cel mult în subtitlu). 

În fine, pentru a suprima încurcătura și a oferi posibilitatea unui lim- 
baj comun, o comisie OMS a adoptat pentru toate aspectele clinice de pa- 
tologie coronaro-miocardică, aflate între cel de angor şi cel de infarct, 
denumirea propusă de Graybiel şi Vakil, de sindrom intermediar (recu- 
noscînd că nici aceasta nu este ideală și că propunerea este de necesitate 
şi provizorie). Sub această etichetă este bine să fie puse diversele forme 
de angor prelungit, repetat des, cedînd doar uneori, parţial, la repaus şi la 
administrare de nitriţi, putînd apare uneori spontan, în genere tără febră, 
colaps, tulburări de ritm, semne de deficit cardiac, dar putînd prezenta 
uneori modificări electrice semnificative (chiar un Q mai accentuat) şi/sau 
oarecare ridicare a transaminazelor sanguine. Mai largă, mai laxă, decît 
celelalte etichete propuse, aceasta are dezavantajul de a nu oferi un con- 
tur precis noţiunii respective; are în schimb avantajul de a lăsa libertatea 
ca sub ea să poată fi adăpostite toate formele clinice de cardiopatie is- 
chemică dureroasă care nu pot fi încadrate nici în angor (pe care îl de- 
pășese), nici în intaretul miocardic (la care nu au ajuns). Prin această de- 
numire pot fi etichetate toate stările în care este evidentă suferința hipo- 
xică a miocardului, dar nu se poate preciza dacă ea a rămas în limitele 


“ta, 
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funcţionalului sau a ajuns la deteriorarea tisulară. Și trebuie înţeles și 
admis că există asemenea situaţii și că este greu (cel puţin iniţial) a se 
defini cu precizie care este situația sub raportul suferinţei miocardului 
(simplă suferință hipoxică reversibilă? distrofie încă reversibilă sau nu? 
sau necroză ireversibilă?). De aceea este prudent ca, cel puţin iniţial, să 
se aplice o etichetă diagnostică ambiguă, imprecisă, necategorică, dar su- 
ficient de explicativă, pînă ce se va putea preciza pînă unde s-a ajuns 
între funcțional și morfopatologic. (Dealtfel, dacă se observă bine, în sin- 
dromul intermediar este cuprins, ca o formă extremă, şi microinfaretul 
miocardic). Sub o asemenea etichetă diagnostică, mai simplă dar mai larg 
cuprinzătoare, pot fi puse oricare din situaţiile patologice intermediare 
mai înainte arătate, descrise ca individualităţi aparte: etichetă de necesi- 
tate „provizorie, de moment“. De îndată însă ce furtuna clinică s-a do- 
molit, trebuie făcut bilanţul final sub raport clinic, ECG, biologic, care să 
precizeze clar ce s-a. petrecut şi ce a rămas: s-a revenit la normal (deci 
proces reversibil, funcţional, neajuns la necroză) ori a rămas o cicatrice 
(deci a fost vorba de un proces necrotic)? 


* 


Oricare din stările intermediare mai înainte descrise marchează, după 
cum se vede, o situaţie cardioischemică gravă, în trecerea de la simpla 
expresie funcţională, parozistică, angorul, către o ischemie profundă, per- 
manentă şi mai departe către accidentul miocardic major, 'infarctul. Prin 
oricare din situațiile menționate, coronarianul, cardioischemicul, semna- 
lează că se află în drum către infarct. Oricare din ele prevesteşte apro- 
pierea, iminența dramei coronaromiocardice necrotice. 

Iar în zilele sau săptămînile care preced infarctul, acesta mai poate îi 
anunţat și de alte simptome şi semne cardiace şi extracardiace premoni- 
torii: palpitaţii, respiraţie mai grea mergînd pînă la oarecare dispnee, jenă 
sau greutate în braţe, transpiraţii, o oboseală, adinamie, o lentoare gene- 
rală neexplicată, o senzaţie de frig nelămurită. Iar electrocardiograma 
“poate prezenta modificări indicînd o ischemie subepicardică sau poate în- 
© registra extrasistole ventriculare (uneori acestea avind un Q profund)- 
Și aceste fenomene clinice şi electrice este bine să fie luate în conside- 
are, căci pot constitui și ele semne prodromale de infarct; îi pot semnala 
riția apropiată. 

Ce este de făcut, sub raport terapeutic, în atare cazuri de anunț, pen- 
a preveni răul? 
Măsuri generale ca în infarct: repaus la pat mai multe zile, punînd 
3 pacient în urmărire electrică şi biologică de laborator (VSH, enzime, 
Jeucocitoză s.a.) și administrare de anticoagulante (heparină, caleiparină) 
și/sau antiagregante (aspirină 0,50—1 g/zi) plus vasodilatatoare corona- 
riene, sedative (dacă pacientul este în stare de excitație, surmenat), res- 
pirații ample și oxigen. În felul acesta se reuşeşte deseori a trece Mo- 
mentul critic care se anunţă. Redresat, odihnit, reconfortat, liniştit, cu un 
cord reoxigenat si cu sîngele menţinut în echilibru fluid, împiedicat să 
coaguleze nedorit, nejustificat, pacientul poate să-și reia după citeva zile 
viața obișnuită, normală, 
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Tabelul 275 


CIND ESTE DE TEMUT APARIȚIA UNUI INFARCT MIOCARDIC? 
CIND NE AFLĂM ÎN FAȚA UNEI AMENINȚĂRI DE INFARCT, 
A UNEI IMINENŢE DE INFARCT, A UNUI PREINFARCT? 


în mai multe ipostaze: 

1. Cînd este vorba de un coronarian cunoscut ca atare de mai multă vreme, cu 
crize de angor mai mult sau mai puţin tipice: 

— în caz că durerile, crizele, se produc tot mai des și mai viu; sînt tot mai 
accentuate și mai rezistente la tratament (durează mai mult, cedează mai greu); 
sau apar spontan, în repaus; se reproduc de mai multe ori pe zi, devenind sub- 
intrante, ajungînd la o stare de rău anginos sau îmbracă, eventual, caracterul an- 
ginei Prinzmetal; 

__ în caz că se adaugă alte manifestări ca: palpitaţii, lipotimii, senzaţii de îrig 
sau de oboseală, astenie, tulburări de ritm cardiac (în special extrasistole, mai ales 
polimorfe, în salve; sau accese de tahicardie ectopică) 

2. Cînd este vorba de un coronarian recent: 

— în caz că durerea stenocardică, apărută de curînd, este net evolutivă, cu 
agravare rapidă a intensității şi a simptomatologiei conexe eventuale. 

3. Cînd este vorba de un coronarian cunoscut, cu un infarct în trecut: 

— dacă nu au trecut încă 3—4 săptămîni de la infarct, o recidivă este posibilă, 
mai ales dacă persistă o durere precordială oarecare (fie surdă, mai mult sau mai 
puţin continuă; fie în accese); 

— dacă au trecut mai mult de 4—5 săptămîni există ameninţare de reinfarct 
dacă durerile persistă ori au reapărut (şi mai ales dacă persistă și chiar cresc). 

4. De fapt, împingînd mai departe prudenţa, suspiciunea, spiritul de vigilență: 

— orice angor banal trebuie considerat drept iminență de infarct şi trebuie 
tratat ca atare (B. Theodorescu şi Pompiliu Popescu); 

— de asemenea, orice individ care a avut un infarct miocardic în trecut, chiar 
dacă el nu mai prezintă manifestări de suferinţă coronaro-miocardică (un alt in- 
farct este oricînd posibil, şi rareori se rămîne la un singur infarct; sau este posi- 
bilă moartea subită). 

4 5. Și chiar în caz că un individ nu este cunoscut a fi coronarian: 

— dacă este vîrstnic şi prezintă o ateroscleroză manifestă, periferică sau ce- 
rebrală (claudicaţie intemitentă la mers sau la ideaţie); sau este un hipertensiv; 
ori un xantomatos; ori are o hiperlipemie, o hipercolesterolemie; ori este un gutos, 
un diabetic, un obez; 

— şi, mai ales dacă prezintă dureri precordiale, chiar atipice ca formă (dar mai 
ales dacă durerile apar la efort ori la emoţii); 

— sau dacă prezintă palpitaţii, lipotimii, mai ales în accese; 

— sau dacă prezintă tulburări de ritm cardiac, mai ales în accese; adică extra- 
sistole, mai ales polimorie, în salve; sau accese tahicardice, (mai ales ventriculară); ` 
sau tulburări de conducere. 


Atenţie, căci oricare din tulburările menţionate ar putea ca pe fondul mai Ma- 
inte arătat, să anunţe un infarct miocardic sau moartea subită! 


ATITUDINEA TERAPEUTICĂ INTR-UN CAZ DIN CELE ARĂTATE 


Repaus în pat, cît mai strict posibil, 

Spitalizare imediată (cu atit mai urgentă şi mal imperioasă cu cît manitestările 
și condiţiile indică o ameninţhre mai iminentă). 

Atenţie însă, a nu crea panică psihologică, stare de alarmă înspăimintătoare, 
care să ducă la prăbuşirea psihică a pacientului! Din contra: atitudine de încredere 
fermă, securizanţă, încurajantă (fără a cădea în excesul bagatelizănii, getlemelii, 
minimalizării), 
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Tabelul 275 (continuars) 


Din primele momente nitriți retard + betablocanți (dacă nu sint contraindicatii} 


+ aspirină sau clofibrat, 


“De asemenea sedative și anxiolitice; și dacă este posibil oxigen în administrări 


repetate (oarecum liber). 
în spital, heparinoterapie intravenos sau 
după unii; dar acţiunea este incertă). 


în perfuzii. (Eventual streptokinază? 


În fine, dacă ameninţarea persistă: consult chirurgical, de specialitate (chirut- 
gie cardiacă), după coronarografie: este cazul unui pontaj coronarian? 


CARDIOPATIA ISCHEMICĂ NEDUREROASĂ 


Este ştiut (dar se uită des) că o cardiopatie ischemică se poate expriraa 
uneori prin manifestări nespecifice, necaracteristice, banale, nedureroase, 
deci nesugestive; şi uneori (nu chiar rar) poate rămîne total asimptoma- 
tică; poate rămîne astfel mascată şi necunoscută, pregătind din umbră 
accidentele grave ale cardiopatiei ischemice adică infarctul miocardic sau 


moartea subită, rapidă (cu atît mai mult 


cu cît pacientul şi medicul necu- 


noscînd-o, nu iau măsurile de contracarare, măsurile de împiedicare a 


surprizelor eventuale, de blocare a pro 
riană). 
Chiar şi sub această formă, cu oarec 


progresa (pe cît e posibil). 


şi/sau de conducere. 


în faţa unor atari tulburări, gîndul să s 
boli coronariene oculte, subelinică). 


gresiunii ei către drama corona- 


are perspicacitate din partea me- 


dicului, cardiopatia ischemică poate fi descoperită; și este bine să fie des- 
coperită, pentru a nu fi lăsată să acţioneze din umbră asupra unui pa- 
cient nepregătit şi neavizat în acest sens; apoi pentru a fi împiedicată a 

1. Care sînt manifestările necaracteristice, nedureroase, care pot trăda 
o cardiopatie ischemică, în dosul cărora se poate ascunde ea? manifestările 
banale pe care medicul trebuie să le ia în considerare, care trebuie să-i 
trezească ideea posibilităţii unei cardiopatii ischemice; şi de la care ple- 
cînd să ajungă la descoperirea acesteia, la diagnosticul ei. 

Sînt două: insuficiența cardiacă, acută sau cronică şi tulburări de ritm 


Chiar fără crize de angor, fără infarct de miocard evident, acestea pot 
fi uneori expresie de cardiopatie ischemică, pot fi expresia unei miocar- 
 dopatii coronariene. (De aceea trebuie ştiut a gîndi în acest sens, trebuie ca 


e îndrepte şi la posibilitatea unei 


Cind trebuie gîndit la o asemenea posibilitate? Şi cum. se poate de- 
pista şi recunoaşte substratul ischemic al lor? 

Trebuie bănuit, trebuie gîndit că o insuficienţă cardiacă sau o tulburare 
de ritm ar putea avea un substrat ischemic, atunci cînd: — este vorba de 
o persoană matură sau vîrstnică; — mai ales dacă aceasta prezintă unele 
indicii de afectare coronariană posibilă (a avut sau are unele senzaţii 
imprecise de opresiune la efort, a făcut în trecut un infarct miocardic sau 


unele tulburări sugestive în acest sens); — dacă prezintă unele stigmate 
de aterosoleroză (temporale și umorale sinuoase, aortă lărgită şi îngroșată, 
claudicaţie la membrele inferioare, scăderea indicelui oscilometric la 
acestea), — sau dacă prezintă elemente de risc aterogen (hipertensiune 
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În acest caz suspiciunea fiind trezită 


È arterială, obezitate, diabet, gută, hipotiroidie, este gurmand, fumător 
mare, are o viaţă agitată, dezordonată, hiperactivă, cu stressuri intelec- 
tuale şi afective multe etc.) — în fine, dacă prezintă o ereditate corona- 
riană sau ateroscleroză (infarcte, ictusuri, morţi subite la ascendenți) sau 
dismetabolică (diabet, obezitate, gută în familie). 


prin argumentele de mai sus, 


ideea de cardiopatie ischemică luînd naștere (şi trebuie dezvoltată saga- 


citatea spiritului în acest sens), se trece la 


investigaţiile de precizare care 


ERE sînt: — electrocardiograma și — cercetarea colesterolemiei și lipidemiei 


(formulei lipidice sanguine). Diagnosticul 


poate fi afirmat cu siguranță 


dacă electrocardiografic se descoperă modificări indicînd o ischemie mio- 
cardică sau urme ale unui infarct miocardic în trecut. Diagnosticul este 
doar probabil (a devenit probabil din posibil), în caz că formula lipidică 


j sanguină este semnificativă pentru aterosc 


leroză (cifră ridicată a coleste- 


j rolului, trigliceridelor, lipidelor în general), chiar dacă electrocardiograma 
: nu arată modificări clare. În acest caz pacientul este ţinut sub observaţie 
i ca atare sub diagnosticul de probabilitate, iar electrocardiograma se va re- 
l peta periodic (eventual supunînd pe pacient la probe de provocare ca eea 


> de efort), pentru a putea surprinde cît ma 
si electric confirmativ. 


tomatice? Şi cum? - 


atunci cînd persoana respectivă, asimp 
de risc aterogen (i-am înşirat mai sus, 
obsesiv: hipertensiunea arterială, obezit 
stressuri, agitaţie, tensiune nervoasă, 


cardiopatie ischemică laten 
merită astfel efortul de a recurge la acţiun 


w 


caracteristice, fruste sau mute, 
descoperirii în stadiu latent, mascat, a or 
lurile, din obiectivele medicinei actuale, 


ditate ateromatoasă etc.) sau cînd ea prezint 
alte regiuni ale organismului sau o dislipidemie. Surpriz 
pe filmul electrocardiografic modificări de tip. ischemic, revelatoare de 
tă, mută, asimptomatică, nu este chiar rară (Şi 


i de timpuriu, eventualul viraj 


Iar pentru siguranța deplină a diagnosticului este necesar şi un diag- 
nostic diferențial etiologic eliminator: care să excludă vreo altă cauză 
eventuală a insuficienței cardiace sau tulburări de ritm cardiac de la eare 
a pornit suspiciunea de cardiopatie ischemică. (Trebuie ţinut seama într-o 
judecată clinică suplă, că totuşi pot exista şi cauze mixte: ischemia ear- 
diacă poate coexista și se poate conjuga şi cu alte cauze.) 

II. Dar cînd nu există nici un simptom sau semn care să atragă aten- 
fia, se poate ajunge la diagnosticul unei cardiopatii ischemice mute, asimp- 


O regulă de bună conduită în acest sens este aceea de a efectua elec- 
trocardiograma la orice vârstnic, cînd este posibil (aşa cum este. normal 


x 


să i se ia tensiunea arterială, chiar dacă nu prezintă nici un simptom, nici 
un element de sesizare). Regula aceasta ar trebui să devină imperioasă 
tomatică, prezintă anumiţi factori 
dar îi repet pentru ca să se fixeze 


ate, diabet, gută, hipotiroidie, 


excese alimentare, sedentarism, ere- 


ă stigmate de ateroscleroză în 
a de a descoperi: 


ile mai sus arătate). 


Importanța descoperirii cardiopatiei ischemice chiar în formele ei ne- 
este deosebit de mare. Este importanța 


icămei boli, Şi este unul din fe- 
moderne, în felul acesta putîn- 
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du-se lua din vreme măsuri de prevenire şi contracarare, mai ales într-o 
afecțiune atit de periculoasă, gravă prin consecinţele ei potenţiale, cum 
este cardiopatia ischemică. 

Fiindcă este incontestabil mai bine dacă ne putem ridica de la sim- 
plism, ajungind la substrat; dacă o aritmie este tratată nu numai cu me- 
dicamente antiaritmice iar o insuficiență cardiacă este tratată nu numai cu 
cardiotonice; dacă dezvăluindu-le substratul cardioischemic se adaugă 
tratamentelor menţionate, sindromice, şi vasodilatatoare coronariene + 
activatoare ale irigaţiei și oxigenării miocardului + inhibitori ai ateroge- 
nezei! adică medicaţie etiotropă. Vizind substratul etiologic (ascuns pînă 
acum, dar descoperit în fine), eficiența terapiei este mai mare (pentru 
aritmie și insuficiența cardiacă). Mai mult încă: sînt preîntimpinate pe 
cît posibil, consecinţele dramatice potenţiale ale cardiopatiei ischemice. 


% 


Şi acum, în final, o lămurire de ordin psihologico-elinic, privind com- 
portamentul psihologic al medicului faţă de bolnavul la care a descoperit 
o cardiopatie ischemică mascată sau mută. 

Este bine să-l pună în gardă, să-l lămurească, să-i aplice un tratament 
adecvat, dar pe cît posibil fără a-l speria. Va judeca dacă este bine să 
folosească pentru bolnav eticheta diagnostică respectivă (de cardiopatie 
ischemică) sau să o disimuleze într-o formulă mai anodină aparent, mai 
străină de cunoștințele bolnavului (coronaropatie spre exemplu, boală co- 
ronariană). Pentru că noţiunea de cardiopatie ischemică are azi o circu- 
laţie extrem de vie în lumea laicilor, a bolnavilor şi, mai ales în lumea 
celor înclinați a se considera bolnavi (a patofobilor,-a patofililor); şi un 
sens atît de grav, de îngrozitor, încît pronunţindu-i denumirea medicul 
riscă să înspăimînte pe bolnav şi să-i îmbolnăvească mai rău: sufletește; 
să-i provoace o nevroză iatrogenă. (O asemenea nevroză trădează incom- 
petență psihologică din partea medicului, defect grav profesional.) 

Deci: atitudine de tact, de înțelepciune, de adaptare la psihologia bol- 
navului (fiecare privind boala în felul lui), pentru a nu-i provoca un stress 
psihologic, făcîndu-l totuși să ia în considerare boala, cu simţul realităţii, 
și să se îngrijească fără a intra în panică. 

4 
Tabelul 276 


ELECTROCARDIOGRAMA ÎN CARDIOPATIA CORONARIANĂ 
CU DIVERSELE EI FORME 


Pi ———— 


Electrocardiograma este de un mare ajutor pentru diagnostic: 

— precizează amploarea, sediul, stadiul proceselor coronaromiocardice (semna- 
late eventual de clinică); 

— relevă uneori procese nemanifeste clinic, mute, oculte. 

Trei aspecte electrocardiogratice indicatoare, în raport cu amploarea procesu- 
lui, cu gradul perturbării; de ischemie, leziune, nevroză, 

Unda T aplatizaţă, izoelectrică sau negativă şi simetrică, în una sau mai 
multe derivații = ischémie miocardică, 


Dar modificarea aceasta este nespecitică, Fenomenul se poate produce şi în alte 
condiții și situaţii, De aceea interpretarea lui trebuie tăcută prudent, în contextul 
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Tabelul 276 (continuare) 


datelor clinice şi paraclinice conexe, Modificarea trebuie luată în considerare ca un 
semnal avertizor, care necesită studiu amănunțit pentru precizare (şi nu ca un 
semn absolut, de certitudine, categoric), căruia trebuie să i se adauge alte date 
convergente, pentru a-i conferi prin ansamblu o valoare concludentă. 

Segmentul ST denivelat, în sens opus undei T, semnalează un proces pato- 
logic intens, inflamator-exsudativ, o leziune (ST=undă de leziune). 

— Supradenivelat cu T negativ = ischemie cu leziune subepicardică. 

— Subdenivelat, cu T pozitiv, ascuţit = ischemie cu leziune subendocardică. 


Unda Q lărgită (50,047), eventual crestată, mai înaltă decît 1/3 din unda R, 
care o precede, semnalează o necroză miocardică, un infarct miocardic. 

— Cu menţiunea că unda Q împreună cu restul complexului electric ventri- 
cular prezintă modificările caracteristice infarctului, variate ca aspect în raport cu 
sediul şi cu faza evolutivă a procesului necrotic. 

Unda q cu ST supradenivelat şi T negativ în Di, D; şi în cîteva derivații pre- 
cordiale = infarct de perete anterior. 

De asemenea R + ST subdenivelat şi T pozitiv, ascuțit, în D, şi în aVF („în 
oglindă“) = infarct de perete anterior. 

Invers, în q cu ST subdenivelat şi T negativ în D; şi AVF = infarct de perete 
posterior. 

Şi tot aşa R + ST subdenivelat şi T pozitiv ascuțit în D şi D, şi precordiale 
stîngi = infarct de perete posterior. 

— Cu menţiunea încă: o undă Q patologică în D; nu are semnificaţie patolo- 
gică dacă este izolată (doar aci şi fără alte modificări): este o undă poziţională. 
Este patologică doar dacă se găseşte şi în derivație aVF. (Unda Q poziţională este 
condiţionată de orizontalizarea cordului. Ea se modifică cu mișcările respiratorii). 

— În raport cu stadiul evolutiv al infarctului, aspectele electrocardiografice se 
derulează astfel: 

stadiu supraacut (primele ore). ST supradenivelat înglobînd și unda T în dom 
Pardee (boltă); ; 

stadiu acut (orele următoare): a apărut unda Q profundă, ST supradenivelat 
“în boltă, T negativ; : 

2 stadiu subacut: Q se păstrează adînc, dar segmentul ST a coborît la linia izo- 
electrică, T negativ; 

î Stadiu cronic rezidual: unda Q profundă persistă (Q sechelar) iar ST şi T au 
revenit la normal (sau vagi modificări de tip ischemic). 
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Schema evoluţiei electrocardiogramei 
într-un infarct miocardic 


(după Fattorusso) 


Ischemie 


Leziunea (congestie, inflamație) 
A aprut necraza Cicatricea 
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Tabelul 276 (continuare) 


ELECTROCARDIOGRAMA ÎN PROCESE CORONAROMIOCARDICE 


NEE T ascuțit, si:netric 
tschemie „coronarian“ 
IX ; Segment ST decalat 
LEZIURE înglobînd şi unda T 


' = Unda Q profundă, largă 
Necrază . + croşetată 


Imagine directă. Imagine mdireclà. 
Pruces subepicerdie Proces subendocardit 
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PATOLOGIA TENSIUNII ARTERIALE 


HIPERTENSIUNEA ARTERIALĂ 


Identificare. Diagnostic. Se face sigur și exclusiv cu aparatul de ten- 
siung; este singurul mijloc de diagnostic precis. 

La acest act, implicit la diagnostic, se ajunge fie direct, luînd tensiunea 
fără nici o idee preconcepută (în cursul unui examen de rutină a pacien- 
tului, spre exemplu), fie indirect, gîndind la posibilitatea hipertensiunii 
sub sugestia unor manifestări ale bolnavului, pornind de la unele simp- 
tome, semne, fenomene complexe. : 

Chiar în absența aparatului de tensiune sau înainte de a proceda la 
măsurarea tensiunii arteriale, posibilitatea HA poate și trebuie să fie su- 
gerată de unele simptome şi/sau semne, mai ales cînd ele survin în anu- 


mite circumstanțe sau pe un anumit teren patologic: 


— unele simptome ca cefaleea (mai ales occipitală, nocturnă (către 
dimineaţă), anumite tulburări vizuale tranzitorii (ca puncte negre, impre- 
sia de muște zburătoare, înceţări trecătoare), vîjiieli în urechi, parestezii 
în extremități (amorţeli, furnicături, senzaţie de frig) sau pareze, slăbi- 
ciuni trecătoare, dispneea de efort, palpitaţii şi/sau dureri precordiale, mai 
ales la efort (putind merge pînă la crize de angor), polakiuria nocturnă, 
o astenie fizică persistentă, eventuale tulburări caracteriale sau cerebrale 
survenite intempestiv (momente de absenţă, eclipsă, lapsusuri, uitare, 
amețeli, scăderea capacităţii de lucru intelectual); 

— anumite semne descoperite la examenul de rutină al unui pacient 
ca: șocul viu al inimii cu virful coborit în spaţiul VI—VII, un zgomot 
de galop, un zgomot II aortic mai întărit sau clangoros, o aortă mai dila- 
tată (clinic sau radiologic), eventual raluri congestive la bazele plămînilor 
(mai ales pe fond de dispnee), pulsul dur, artere periferice îngroșate (tem- 
porale, umerale); 
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— următoarele stări patologice (sau situaţii circumstanţiale) pe care 
le prezintă bolnavul și anume: o insuficiență cardiacă acută stingă (edem 
pulmonar acut), o insuficienţă cardiacă globală, un infarct miocardic, un 
ictus cerebral sau un edem cerebral, o hemoragie survenită intempestiv 
(epistaxis, hemoragie cerebrală, retiniană și chiar digestivă sau bronșică), 
în fine, o nefrită cronică cu sau fără insuficenţă renală, apoi o perioadă 
de muncă intelectuală excesivă, de tensiune nervoasă, anxioasă mai ales, 
de folosire a unor stimulente nervoase de tip amfetaminic, cafeinic. 

Un diagnostic de probabilitate poate fi formulat (în lipsa aparatului) 
chiar cînd. mai multe date de mai sus sînt găsite la un individ matur sau 
vârstnic (mai ales dacă acesta prezintă şi unii factori de risc hipertensiv). 
Dar diagnosticul pozitiv sigur îl dă doar aparatul. 


Individualizare. Diagnostic special (de formă clinică, etiologică, evo- 
lutivă etc.) 


Fiind o stare patologică cu multiple cauze și mecanisme patogenice 
posibile, cu variate aspecte clinice şi modalităţi de desfășurare, implicit 
cu multiple semnificaţii (constituind uneori o boală prin ea însăși, alteori 
un sindrom cu multiple cauze, alteori un simptom al unei alte stări pato- 
logice), atunci cînd este găsită la un bolnav, hipertensiunea arterială tre- 
buie să fie precizată prin caracterele ei speciale, la acel bolnav; trebuie 
să fie individualizată. Numai așa fiind, cu cît mai bine precizată, prin 
cît mai multe din atributele ei, hipertensiunea îşi conturează personali- 
tatea clinică (şi etiologică eventual) la bolnavul respectiv, iar diagnosti- 
cul astfel prezentat, cuprinzînd toate (sau cît mai multe din) faţetele bolii, 
capătă o valoare reală. Pentru că numai așa se poate face un tratament 
adaptat, particularizat, personalizat, deci cu maxime şanse de eficacitate 
(în timp ce un diagnostic simplu, lapidar, de hipertensiune arterială — 
atît — nu are nici o valoare şi denotă din partea celui care l-a emis, 
simplism, insuficientă pregătire, grave deficiențe profesionale). 

Trebuie precizate, astfel: 

— categoria etiologică (implicit nosologică) adică HA primară-esen- 
ţială, sau secundară-simptomatică (şi, pe cit posibil, cauza, substratul); 

— forma tensională, sfiemometrică, adică HA fixă-permanentă-con- 
stantă sau labilă-oscilantă cu paroxisme; HA fixată-stabilă, evolutivă- 
progresivă sau regresivă; apoi convergentă sau divergentă; 

— forma clinică prin înfăţişarea ei, simptomele principale, adică HA 
mută — asimptomatică sau tolerată — suportată (cu manifestări uşoare, 
simple, benigne) sau tulburată (cu manifestări mai zgomotoase ori acci- 
dentale) sau complicată (cu afectări viscerale, care pot fi compensate sau 
decompensate sub raport funcțional); 

— stadiul — etapa evolutivă, adică HA simplă — necomplicată sau 
HA visceralizată (și în acest cadru, compensată sau decompensată) ori 
complicată; 

— ca gravitate, adică HA comună, banală (uşoară, medie, severă) sau 
malignă, — în tine, context patologic (asocieri morbide). 
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i PRIMA PRECIZARE: FORMULA SFIGMOMETRICĂ 
ŞI EVOLUTIVA A HIPERTENSIUNII ARTERIALE 


Se precizează mai întîi, sub raport sfizmometric, dacă este vorba de o 
formulă tensională echilibrată sau convergentă ori divergentă; și dacă 
i hipertensiunea este pur maximală sau minimală, ori cu prevalența ma- 
BEA ximei sau a minimei. Se face un prim „bilanţ sfigmometric“. 
| Se precizează apoi, sub raportul formei evolutive, dacă este vorba de; 
— o hipertensiune permanentă, cronică (şi aceasta dacă este fixă, con- 
stantă sau labilă, oscilantă, cu paroxisme şi remisiuni relative; apoi dacă e 
posibil, în ce măsură este ea influenţată de mijloacele curente, de repaus) 
sau de — o hipertensiune intermitentă, paroxistică (și aceasta dacă com- 
portă crize repetate sau este de o apariţie accidentală, episodică). Se 
| adaugă, deci, caracterizarea evolutivă. 
| în vederea precizărilor urmărite (care dau oarecare indicaţii asupra 
formei clinice, etiologice și stadiului hipertensiunii) se procedează la mă- 
surarea tensiunii în diferite condiţii și repetat: — la ambele brațe (pot fi 
diferenţe între un braţ și altul, mai mari decît 4—5 mm Hg cit este ad- 
mis normal, care ridică problema unor obstacole, compresii, malformații 
în zona aortei ascendente); — nu numai în poziţie culcată dar şi în poziție 
şezindă, apoi ridicată, ortostatică (căci pot fi uneori diferenţe apreciabile 
între valorile acestor poziţii, marcînd o labilitate a centrilor de adaptare 
posturală a tensiunii arteriale, revelînd o eventuală hipertensiune sau hi- 
potensiune de ortostatism, formă specială care va fi discutată mai de- 
parte), — nu numai o dată ci de mai multe ori, repetat (după 10 minute 
de repaus, calm, relaxare, care face ca tensiunea să se stabilizeze după 
prima emoție inerentă; apoi de mai multe ori încă, pînă ce cifra s-a sta- 
bilit, s-a fixat; aceasta fiind cifra tensională reală, care trebuie reţinută și 
notată, iar oscilaţiile eventuale semnalînd caracterul labil al hiperten- 
siunii);, — eventual, reluarea tensiunii arteriale după anumite probe efec- 
tuate pacientului (după un efort dozat, după imersia extremităților supe- 
rioare în apă rece, după un efort mintal relativ — un calcul spre exem- 
plu — pentru a aprecia prin eventualele oscilaţii şi ridicări ale tensiunii, 
labilitatea acesteia și faptul că stadiul neurogen a fost depăşit sau nu); 
— eventual măsurarea tensiunii, la fiecare din membrele superioare pre- 
cum şi la membrele inferioare (la tineri, cînd se bănuiește o coarctaţie de 
aortă). Şi mai este util, apoi, a se lua tensiunea arterială și în zilele ur- 
mătoare, în condiţii asemănătoare, chiar de mai multe ori, repetat, pentru 
a se putea stabili dacă este vorba de o hipertensiune constantă, fixă sau 
i labilă, ondulantă, sau dacă ea este reductibilă, măcar parţial, prin repaus 
x şi prin unele medicamente, 

Evident că pentru aceste manevre de explorare este nevoie de un apa- 
rat verificat, cu manșetă lată de 12 cm (căci mai ales la obezi o manşetă 
mai strimtă poate da rezultate nereale, eronate), Măsurarea se face după 
ce bolnavul, lungit, a stat oarecare timp în repaus și s-a liniştit, i-a tre- 
cut emoția, Și încă: este bine să nu fie în perioada de digestie (care şi ea 
modifică valorile reale, mai ales dacă masa a fost copioasă) şi nici DĂ 
un efort fizic, intens, prelungit ori după un efort intelectual epuizant. (În 
asemenea cazuri este bine ca să se reia tenslunea după o perioadă de re- 
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paus; prin aceasta se obține valoarea adevărată şi se constată influența 
efortului asupra tensiunii arteriale la bolnavul respectiv precum şi labi- 
litatea sau fixitatea hipertensiunii lui.) 

Fiecare din modificările și caracterele sfigmometrice şi evolutive ale 
hipertensiunii are anumite semnificaţii care este bine să fie cunoscute 
(chiar dacă ele nu sînt absolute), pentru că ajută orientării diagnosticului 
şi stabilirii formei hipertensiunii: 

— abilitatea, variabilitatea cifrei tensionale pe fondul unei tensiuni 
normale (cu ridicări și coboriri tensionale mari de la o zi la alta şi chiar 
în cursul aceluiași examen) semnalează o hipertensiune neurogenă (dacă 
aceasta este episodică, tranzitorie, paroxistică) sau catecolaminică; sau că 
este vorba de stadiul neurogen, labil, nefixat, reversibil încă (atunci 
cînd este vorba de o hipertensiune cronică + permanentă) aflată încă 
într-un stadiu precoce, de instalare, stadiul prehipertensiv sau de hiper- 
tensiune arterială potenţială; 

— fizitatea ei indică un stadiu avansat (dacă este vorba de o hiper- 
tensiune cronică), o gravitate deosebită (poate este vorba de o hiperten- 
siune malignă), sau poate că este vorba de o hipertensiune secundară, 
simptomatică; o atare constatare impune deci, neapărat, o anchetă amplă, 
un examen amănunţit, un bilanţ atent visceral, la pacientul respectiv; 

— prevalența maximei semnalează că poate fi vorba de o hiperten- 
siune aterosclerotică la bătrîni, iar la un tînăr poate de o hipertensiune 

neurogenă, nevrotică, hipersimpaticotonică, hipertiroidiană sau suprare- 
| naliană; mai poate fi vorba de o insuficienţă aortică, un bloc total, per- 
sistența canalului arterial, o fistulă arteriovenoasă, anemie, policitemie; 

— prevalența minimei semnalează o formă severă sau un stadiu avan- 
sat al hipertensiunii, în fine, poate un substrat visceropatic (în primul 
rînd renal); eventual o hipertensiune malignă; (totuși, rar, excepţii); 

— o formulă sfigmometrică divergentă, prin creşterea mazimei şi scă- 
derea minimei este cvasispecifică pentru insuficiența aortică (într-o mă- 
sură mică şi rar poate fi întîlnită eventual în hipertiroidie); 

— o formulă convergentă, prin creşterea apreciabilă a minimei și une- 
ori prin oarecare scădere a maximei („decapitare“) are aceeași semnifica- 
ție ca cea a ridicării minimei: gravitate, stadiu avansat, formă malignă, 
formă secundară?; 

— o hipertensiune permanentă, constantă, fixă relativ (cu oscilaţii de 
cel mult 1—2 cm Hg) semnalează, așa cum am arătat şi mai sus, ori Q 
hipertensiune esenţială avansată, în stadiul de visceralizare, ori o hiper- 
tensiune malignă, ori una secundară; 

— o hipertensiune cronică, de durată dar ondulantă, oscilantă, C28 
scăderi tensionale apreciabile pentru o perioadă de timp (deci cu remi- 
siuni), întermitentă, indică de obicei o hipertensiune esenţială aflată încă 
intr-un stadiu precoce, iniţial, neurogen, reversibil, probabil nevisceralizat 
incă sau visceralizat relativ, compensat încă; sau poate o hipertensiune 
secundară dar prin hipertiroidism, de pubertate sau de climacteriu, la 
femei sau în ultimele săptămîni de sarcină; în fine, legată de unele me- 
dicamente sau toxice (se va vedea mai departe capitolul respectiv); : 

— iar o hipertensiune doar episodică, în puseu ocazional, regresiv, 
poate revela un feocromocitom, un stigmatizat vegetativ, un efort fizic 
sau intelectual sever (de obicei tot pe un fond stigmatizat), 
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| A DOUA PRECIZARE: CAUZA HIPERTENSIUN!! 
E FORMA ETIOLOGICA 


Normal ar fi ca în faţa fiecărui bolnav cu hipertensiune, medicul să st 
gindească la cauza posibilă a acesteia şi să întreprindă cercetări clinice 
și paraclinice pentru descoperirea ei. În realitate însă lucrurile nu se pe- 
trec astfel totdeauna. 

Într-o hipertensiune episodică sau parozistică, explozivă, apărută in- 
solit, descoperită incidental, medicul intrigat îşi pune problema eţiolo- 
giei şi caută dacă nu cumva este vorba de o cauză nervoasă, psihică, en- 

| docrină etc. (La capitolul respectiv sînt trecute în revistă cauzele posibile.) 
Într-o hipertensiune cronică însă, fie fixă, fie oscilantă, problema etio- 
logiei se pune mai rar, în practică. Pentru că, după cum se ştie azi, în 
majoritatea lor aceste hipertensiuni cronice nu pot fi legate clar de o 
anumită condiție sau stare patologică evidentă, ci apar ca un fenomen 
idiopatic, oarecum de sine stătător, nedependent de vreo cauză bine de- 
terminată şi constantă (fapt pentru care aceste hipertensiuni au fost de- 
numite esențiale). Pentru acest motiv, în practică, în fața unei hiperten- 
siuni cronice nici nu se face efortul de a se căuta cauza acesteia şi nici 
măcar a se gîndi la ea; hipertensiunea este trecută automat în categoria 
de hipertensiune esenţială, fără a se mai insista în a căuta o eventuală 
cauză a ei. Lucrul corespunde în majoritatea cazurilor; riscul de greșeală 
este minim. (Este drept că şi în aceste cazuri se pot găsi uneori anumiţi 
factori care să explice în parte dereglajul hipertensiv; factori ereditari 
şi/sau factori neuropsihici și psihonocivi sau alimentari. Dar şi aceştia 
En: neglijaţi deseori — pe nedrept — în analiza de rutină a hipertensi- 
vului.) 
| Într-un număr redus de cazuri însă (5—100/)) HA poate fi legată de o 
anumită condiţie sau stare patologică. Ea face parte, alături de alte ma- 
nifestări, din simptomatologia acestora, constituie aşadar un simptom ai 
lor. Este vorba în atari cazuri de o hipertensiune secundară, simptoma- 
tică. Dar raritatea acestor cazuri de HA secundară face ca în mod obiş- 
nuit, eventualitatea lor să nu fie luată în considerare în judecata clinică 
curentă, aceasta trecînd peste ea. Gîndul medicului se îndreaptă spre e 
atare formă secundară numai dacă este stimulat de unele fenomene anor- 
male, deosebite, ciudate, neobişnuite, curioase, pe care le prezintă ta- 
bloul clinic al bolnavului, de anumite circumstanţe deosebite de apariţie 
sau de anumite semne, manifestări, din aspectul de fond al pacientului. 
(Și acest lucru, bineînţeles condiționat de o minte ascuţită, vie, a medi- 
cului, și de cunoștințe solide în chestiune, așa ca să se poată trezi ideea 
unei atari eventualităţi,) 

Care sînt cauzele care pot produce hipertensiune arterială? La ce tre- 
buie gindit, ce trebuie avut în vedere? Sînt, pe scurt: 

— afecţiuni reno-urinare, parenchimatoase (adică netropatii bilaterale 
sau unilaterale diverse, acute sau cronice), vasculorenale (stenozante, 
displastice, trombotice ș,a.), sau uropatii obstructive; 

— afecţiuni endocrine, în primul rînd de suprarenale (feocromocitora, 
sindrom Cushing, hiperaldosteronism primar sau secundar sau congenital) 
dar și de hipofiză (boala Cushing, acromegalie), de tiroidă (Basedow), de 
ovare (disovarie de sarcină sau de climacteriu): 
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— afecţiuni neurologice, fie centrale (inflamatorii, neoplazice etc., 
afectînd direct sau indirect centrii tonogeni diencefalici), fie periferice 
(în zona cervicală, producînd defrenarea sistemului tensional); 

— afecţiuni cardiovasculare, în primul rînd coarctaţia aortei, dar și 
ateroscleroza, insuficienţa aortică, anevrismele arteriovenoase şi chiar 
unele insuficiențe cardiace congestive; 

— diverse altele, în primul rînd de ordin toxic și medicamentos 
(plumb, CO, anticoncepţionale cu aldosteron, corticosteroizi, eclampsie), 
apoi după unele infecţii, în unele policitemii, în unele boli metabolice 
ş.a.m.d. 

Și cînd trebuie gîndit la posibilitatea unei hipertensiunii secundare? 
Cînd trebuie bănuită eventualitatea unei hipertensiuni secundare? Care 
simptome şi semne trebuie să evoce faptul că hipertensiunea, la un anume 
bolnav, poate fi secundară, simptomatică? În faţa următoarelor împreju- 
rări şi particularităţi clinice: 

— cînd bolnavul hipertensiv este tînăr (cu cît este mai tînăr); sau 
cînd hipertensiunea s-a instalat după 50 de ani; 

— cînd hipertensiunea s-a instalat intempestiv şi evoluează rapid, se- 
ver, zgomotos; sau cînd o hipertensiune veche, relativ stabilă sau slab 
evolutivă s-au agravat rapid, marcînd o tendinţă intens evolutivă; 


Tabelul 277 
Hipertensiunea arterială cronică 


Forme etiologice 


HIPERTENSIUNEA ESENȚIALĂ (PRIMARĂ, PRIMITIVĂ) 


Cauze necunoscute. Deseori fond ereditar. 

În cadrul acesteia, o categorie de HA produsă prin mecanism neuropsihoso- 
matic, corticovisceral, de tip nevrotice: prin încordare a SNC, prin tensiune psi- 
hică de efort, suprasolicitare, emoţii, stressuri... (Aceasta ar merita, poate, denu- 
mirea de boală hipertensivă). 


HIPERTENSIUNI SECUNDARE, SIMPTOMATICE 


HA de origine reno-urinară 

— prin afecţiuni parenchimatoase bilaterale (elomerulonetrite difuze, glome- 
ruloseleroză diabetică, amiloidoză, colagenoze, graviditate etc.) sau unilaterale (pie- 
lonefrițe cronice, tuberculoză renală, malformații, iradiere, traumatism, ectopie, 
hiperplazie, tumori, litiază etc.); 

— prin afecţiuni vasculorenale directe (stenoza arterelor mari prin aterosele- 
roză, displazie ete,; sau mici, arterite, hipertensiune malignă, neurotibromatoză) 
sau indirecte (aterom, displazii, disecţii, tromboze, embolii, compresii din afară 
sau dinăuntru prin tumori, abcese, chisturi, fibroze); în cadrul unei cardiopatii 
embolizante, al unei boli coagulo-trombozanie, a unei ateroscleroze difuze; 

— prin afecțiuni urologice (ptoze, hidronetroze, afecțiuni ureterale, prosta- 
tice ete.); 4 i 

— prin afecțiuni perirenale (perinefrite, tumori, hematoame), procese retro- 
peritoneale, 

HA de origine endocrină E 

— prin afecțiuni suprarenale ca: feocromocitom, sindrom Cushing, hipera! 
dosteronisme, sindrom adrenogenital; sau cortieoterapie prelungită; 

— prin afecţiuni hipofizare ca boala Cushing, acromegalie; 

— prin afecţiuni tiroidiene ca boala Basedow; 

— prin afecțiuni ovariene ca distunoţia ovarlană de menopauză, sarcina, 
eclampsia, 
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Tabelul 277 (continuare) 


HA de origine nervoasă (neurologică, neuropatologică) 3 

> prin afecțiuni centrale ca: edem cerebral, tumori, meningoencefalite, polio- 
mielite, polioencetalite, traumatisme (afectînd toate, direct sau indirect, centrii 
diencetalici); i, 

— prin atectări periferice care produc paralizia frenatorilor tensiunii arte- 
riale, adică afecțiuni de glosofaringian, aortă şi carotide cu prinderea sinusului 
carotidian (HA de defrenare); sau simpaticoblastoame. 

HA din boli cardiovasculare 

— prin coarctaţie de aortă (HA mecanică) 

— prin ateroseleroză (HA de elasticitate); 

— prin insuficiență aortică, prin bloc atrioventricular complet, prin anevrism 
arteriovenos (HA de debit); 

— prin insuficiență cardiacă congestivă (HA de stază). 


ticomimetice etc.; 

— prin anumite infecţii (urmînd acestora) ca: scarlatina, poliomielita anteri- 
oară acută (HA postinfecţioasă); 

— din policitemie, emfizemul pulmonar, boala Recklinghausen; 

— din cursul unor boli metabolice (?) ca guta, obezitatea... 


HIPERTENSIUNEA ARTERIALĂ OCAZIONALĂ, TRECĂTOARE, EPISODICĂ, OSCILANTĂ 

Cauze posibile: multiple ; 

— externe ca: mese copioase, efort fizic mare, efort intelectual prelungit, ad- 
ministrare de simpaticomimetice, vagolitice, cardiotonice şi vasotonice, tonice ner- 
voase, mineralocorticoizi; 

— intern, o stare de predispoziție, de instabilitate neurovegetativă sau hiper- 


tiroidism, pubertate, menopauză; constituind deseori stări prehipertensive, de HA 
potențială. 


a 


` 


Tabelul 278 
HIPERTENSIUNEA SECUNDARĂ DE ORIGINE RENO-URINARĂ 


po 


Afecțiuni renourinare capabile de a determina hipertensiune arterială 


Afecţiuni renale parenchimatoase 
bilaterale: 
— glomerulonefrite acute, subacute, cronice 
— nefropatia gravidică 
— glomerulonefroza diabetică; nefropatia gutoasă 
— ai ilaza renală; netropatii colagenice (periarterita nodoasă, LED, sclero- 
ermia 


— nefropatia hipercalcemică 

— rinichiul polichistice și alte stări hipogenetice renale 

— pielonefrita cronică bilaterală (și chiar numai bacteriurii asimptomatice la 
femei, atenţie) 

unilaterale: 

— pielonefrita cronică unilaterală, calculoza renală i infectată 

— tuberculoza renală, infarctul renal 

— nefrita de iradiere 

— malformații parenchimatoase congenitale: agenezie, aplazie, 
hipoplazie, ecţopie, rinichi în potcoavă, dublu 

— atrofia renală parenehimatoasă dobîndită, unilaterală 
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Ajecţiuni, leziuni, procese vasculorenale 
directe, bilaterale: 


stenoza bilaterală a vaselor mari (ateroscleroasă, dis- 


stenoza 


ocluzia 


ocluzia 


plastică) 
vaselor renale mici (prin ateroscleroză, neuro- 
fibromatoză, arterite inflamatorii, tromban- 


geită, lues; sau prin arterită necrozantă în 
hipertensiunea malignă) 

indirecte: 

incompletă a arterelor renale (aterom, displa- 
zia fibromusculară = hiperplazia mediei; sau 
disecţia aortei ori a arterelor renale) 
completă a arterelor renale bruscă (tromboze, 
embolii) sau lentă, progresivă (prin tumori, 
chisturi, abcese, hematome, fibroză perirenală, 
torsiunea pedicului renal şi ptoză renală, uro- 
patie obstructivă cu hidronefroză) 


Ajecţiuni urologice: 
ptoze, hidronefroze 


afecțiuni ureterale, afecţiuni prostatice 


Afecţiuni perirenale: 
perinefrite, tumori 


hematoame, procese retroperitoneale 


Tabelul 278 (continuare) 


deci: foarte multe afecţiuni variate; practic toată patologia renală, prerenală, sub- 
renală: unele manifeste prin ele însele, altele nemanifeste, oculte, asimptoma- 


tice, mascate. 


Elemente de sesizare,-evocare; apoi de precizare 
a diagnosticului 


PN 


Anamneză: trecut, date 
subiective, simptome 


înfăţişare _ 


Examen clinic 


Date paraclinice 


PN N N E ŘŘŮ——— 


În copilărie: tulburări 
urinare? 
(micţionale, enurezis 


disurie etc.)... 

În trecut o nefrită acu- 
tă? (în spital) sau 
simptome sugestive? 
(edeme palpebrale, ce- 
falee, febră); momente 
potenţial  nefritigene? 
(amigdalite repetate, si- 
nuzite, otite, scarlati- 
nă, sarcini repetate, 
cu toxicoze sau nefri- 
te, eclampsii, infecţii 
puerperale), litiază, co- 
lici renale, hematurii? 
infecţii urinare, disu- 
rii, polakiurie, piurie, 
proteinurie? 

Un traumatism lombar? 
afecţiuni ginecologice 
sau veneriene, prosta- 
tice, cistite, metrite? 

© tuberculoză, o cola- 
genoză? Un moment 
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Uneori semne 

de insuficien- 
tă renală sau 
infecţie uri- 
nară 

palid 

+ piele uscată 

+ edeme pal- 
pebrale 

+ erupții pur- 
purice 

+ sîngerărì 
mucoase 

+ limbă uscată 

+ halenă uri- 
noasă 

+ miros uri- 
nos, + disuric 
(prostatic, 
bătrin) 

+ ateroscle- 
roză vizibilă 
prin tempo- 
rale, umerale 


-- nanism sau 


Inspecție: na- 
nism? 

o malformaţie 
undeva? 

Edem palid pal- 
pebral sau la 
membrele infe- 
rioare suge- 
rînd o nefrită 
acută, cronică? 
Erupții purpu- 
rice? 

Sîngerări gingi- 
vale? 

O amigdalită 
cronică 
+ puseuri? 


`| Palpator nefro- 


megalie? 
rinichi ptozat? 
Auscultator: 
suflu sistolic 
paraombilical, 
lombar? 


Dureri la pal- 
parea şi percu- 


Urina, elemente anor- 
male: proteinurie, he- 
maturie, piurie, cilin- 
drurie, bacteriurie? 
Sînge:. uree > creatine- 
mie > ? F.O. alterat? 
O radiografie simplă: 
imagini anormale? 
Explorări de precizie 
(în clinică) 
Urografie intravenoasă 
+ minutată 
Arteriografie aortică, 
renală 
Uroculturi 
Explorări funcționale ~ 
renale: clearance-uri 
Scintigrafie renală; ne- 
fograma izotopică 
Puncţie bioptică renală 
Studiu separat (prin re- 
coltare separată) a 
funcţiilor rinichilor 
Dozarea reninei, angio- 
tensinei, aldosteronului f 


Ananmneză! troout, dato au» 
bieoiive, simptome 


embolio renal? (dure- 


maltormaţii 


ve, hematurie); diverse 
Medicamente nefrotoxi= 

ce? (analgetice, mercu- 

riale, anticoncepționa- 

le, reglisă, alicirizină) 

Contact cu plumb? CO? 

mercur? 

Ivadieri pe regiunea 

lombară, abdominală? 

Acum: tulburări urina- | Alteori ni- 
re? (polakiurie, disu-| mic mai 
rie, hematurie, protei- | ales în 
nurie, piurie); dureri| malformații 
lombare, edeme palpe- | vasculo- 
brale, eventual colici renale) 
renale? 


Întâţigare 


Tabelul 278 (continuare) 


pxamen clinic Date clinice 


Ionograma serică, kale- 


yla regiunii 


lombare? mia 

O obstrucție vas- Raport Na/K urinar și 
culară un- salivar 

deva în orga- Ionograma serică, kalie- 
nism? Mai recent: ultrasono- 
Prostata mărită? | grafie, examen radiolo- 
tulburări? gic computerizat 
Ginecologic? 

alectări? 


HA fixă, rezis- 
tentă, severă, 
cu mn >, carac- 
ter malign 


Limitare: urografia nu 
se face la o creatinemie 
care depăşeşte 2 me%/s 


„Ralea a a 


Tabelul 279 


HIPERTENSIUNI SECUNDARE DE ORIGINE ENDOCRINĂ 


Date anamnestice 


Impotenţă 
sexuală (B) 
Oligomenoree (F) 


BINDROM sau 
BOALA CUSHING 


Vemete mal ales 
£ tulburări se- 
xuale (în plus, 


Intăţișare 


Obezitate pronun- 


tată cu caracter 
special: faciotron- 
culară și rădă- 
cina membrelor, 
cu facies rotund, 
roșu, acneic, 
grăsime la ceată 
(de bivol), eritroza 
difuză a tegumen- 
telor, striuri, ver- 
geturi cu tentă 
purpurică 

+ hirsutism 


Atenție la forme 
fruste (etichetate 
simplu obezitate) 
și totuşi hiper- 
tensinogene 


Poemele cu 


hirsutism, virilism, 


voco Îngroşală, 


45 — Bare cliniae, vol, II 


| Examen clinic Date paraclinice 


Vergeturile cu tentă | Hiperglicemie. 


purpurică Diabet zaharat 
Dispoziţia specială neacetonic 
a grăsimii Radiografic: 
Eritroză difuză osteoporoză a 
Grăsimea la ceafă trunchiului, 
Atenţie: nu este un craniului 
Cushing iatrogen? Poliglo- glice 
(anchetă asupra bulie mie > 
medicaţiei: mode- colestero- 
corticoterapie rată lemie > 
prelungită?). Leucoci- 
toză 
relativă 


Cortizolemia > 
1N-hidroxisteroizi > 
17 cetosteroizi 
urinari > 
(dar < în adenom 
SR) 
Radiografia şeii 
turceşti — tumoră? 
Cîmp vizual, 
Retropneumoperi- 
toneu, Tomografie 
lombară? 


Hipo- sau hiper- 
glicemie 
Hipocortizolemie 
Eliminare de 
cetosteroizi >> 


Concomitent, defe- 
minizare: 


Sini (glande Mas 
mare) atrofiațti; 
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Tabelul 279 


Date anamnestice întăţişare 


Examen clinic 


hipersenzuali- piele aspră Tulburări 

tate sau, în + furunculoză, menstruale 

minus, frigidi- acnee, seboree Hipoplazie a labiilor 
tate) + tulburări sexuale | mici şi a uterului 


> sau < 

+ adipozitate sau 
slăbire 

+ clitoris dezvol- 
tat, labii mari 
pigmentate 


SINDROM ADRENO- 
GENITAL LA 
FEMEIE 


Uneori, asociat un 


sindrom Cushing 
sau cîteva 
semne cushingoide. 


Date paraclinice 


Eliminare de 
hidroxisteroizi 
normală sau < 
Retropneumo- 
peritoneu 
Tomografie 
lombară 
(tumoră?) 


SS E oo el a a a 


Faţă specială, cu nas 
mare, lăţit, progna- 
tism inferior, ar- 
cada dentară > 
limbă mare, 
groasă; buze 
groase 
Mîini, picioare, 
mari, late, 
degete grosolane 


ACROMEGALIE 


+ Deformaţii verte- 
brale cifo-scoliotice 

Tegumente şi țesu- 
turi moi, îngro- 
şate. 

Tibiile îngroșate, 
coastele lățite 

+ Semne neuro- 
logice de hiperten- 


siune intracraniană. 


(tumora) şi com- 
presie chiasmatică 
(localizare 
selară). 


Radiografie + șa 
turcească? > cu 
modificări 

Cîmpuri vizuale < | 

Fosforemie >; 
Fosfataza alca- 

lină > 

Toleranţa la 

glucoză < 

Hormon somato- 
trop > în 
sînge 

Hidroxiprolina > 
în urină 


Crize începînd 


Slăbire mare + tem- | Oscilaţii tensionale În criză: hipergli- 


Ts Mx > 


cu senzaţie de peratură 38 mari cemie, glico- 
frig, furnicături | Nervozitate În criză pînă la zurie, cateco- 
la extremităţi, Palpitaţii — tahicar- | 30 cm Hg lamine plas- 
cefalee puter- die Foarte sensibil matice şi 
nică, palpitaţii + Intoleranţă la la emoţii urinare 
 transpiraţii căldură Des tulburări vaso- crescute f 
g tremurături, + tremurături motorii ale extre- acid vanilmandelie 
ipi digitale mităților urinar > 
+ transpirații, stări paloare, răceala Testul la regitină + 
anxietate migrenoase lor, (fenomenele 
greață, vărsă- |+ Lipotimii după transpiraţii cedează 
iri, amețeli ortostatism tremor digital prompt). 
; i prelungit tahicardie Pentru diagnos- 
nstrictivă în tulburări | tulburări | Paradoxal: tensiunea ticul tumorii: 
ep vaso- oculare, | arterială nu retropneumoperi- 
E dureri precor- motorii: eventual| crește la frig toneu, arterio- 
“diale paloare, + exof- | scade în ortosta- grafie renală 
+ stare sub- răcire talmie, | tism! şi suprarenală, 
febrilă străluci- explorare 
Rar şi HA cronică! rea chirurgicală 
FEOCROMOCITOM privirii | 
Nervozitate, Exoftalmie — Tahicardie, tremură- | Metabolism ) 
slăbire + Tiroida mărită turi bazal > | 
Tremurături, Blăbire, nervozitate Transpiraţii (mîini Scintigrafie | 
insomnii, umede) şi radioiodocaptare | 
tiroidiană > | 
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Date anamnestice 


tulburări tem- 
peramentale 


HIPERTIROIDISM, 


Femeie, peste 

40 de ani (+) 
cu diferite feno- 
mene nevro- 
tice, cu iritabili- 
tate, depresiune, 
insomnìi, va- 
luri de căldură, 
anxietate, 
cefalalgii ş.a.... 


CLIMACTERIU, 
MENOPAUZĂ 


BOALA BASEDOW 


RN RT IN DR a [a 


întăţişare 


Atenţie la forme 


fruste, oligosimpto- 


matice şi totuşi 
hipertensinogene 


Eventual adipoză 
+ hirsutism 


lejer 


mai ales femeie 
Astenie, 
parestezii 
nocturne, 
mialgii 
polidipsie, poliu- 
rie, nicturie 
fără antece- 
dente heredo- 
colaterale 


SINDROM CONN 


Date anamnestice 


Tinăr + 


tezie, parestezii, 
criestezie la 
membrele infe- 


rioare, fatigabili- 


45 


Eventual: hipoes- 


Astenie per- 
manentă 
Mialgii nesiste- 
matizate 

parestezii nocturne 
polidipsie, poliurie, 
nicturie 

Paralizii periodice 

uneori 


Rar, contracturi 
tetanice 


întăţişare 


| 

Tinär t 
Izbeşte poate: 
circulaţia colaterală| iradiere spre stinga, 


subcutanată, vizibilă 
în spaţiile intercos- 


tale, 


Tabelul 279 (continuare) 
n 


Examen clinic 


Reflexograma 
achiliană: 
durată < 


Menopauză 
Climacteriu 
Menstruaţia a în- 
cetat sau se 
produce neregulat 


Nimic deosebit 

Nu există răsunet 
cardiac ECG 

Fără tulburări 
renourinare 
Modificări ECG doar 
de hipokaliemie 


Examen clinic 


Suflu sistolic intens, 
la baza inimii, cu 


supraspinos și para- 
vertebral 


Date paraclinice 


Colesterolemie < 
Iodemia proteică > 
Dozări hormonale; 
tiroxina şi 
triiodotironina 

> în sînge 


Dozaje hormonale 
(rezultate variate, 
după etapa 
hiper- sau 
hipoestrogenică 

a climacteriului) 
Citologie vaginală 


Fără leziuni FO 
Fără alterări de 
funcție renală, 
dar 
hipokaliemie 
hiperkaliurie 
hipernatremie 
uşoară 
hiperaldosteronurie, 
hiperaldostero- 
nemie 
renina plas- 
matică < 
Precizare: 
retropneumoperi- 
toneu 
arteriografie 
renală, SR, 
tomografii 


E No NOD Eee E Ii aia Eee pa T EEE 


Tabelul 280 


HIPERTENSIUNI SECUNDARE DE ORIGINE CARDIOVASCULARĂ ş.a. 


Date paraclinice 


Radiologic: ştergerea 
butonului aortic cu 
aspectul de hornal 
pediculului vascu- 
lar 
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Tabelul 280 (continuare) 


N N 


Date anamnestica înfăţişare Examen clinic 


Puls radial drept > 


zona epigastrică, 
decît cel stîng 


tate, pareze: tran- 


Date paraclinice 


+ dublu sau triplu 
genunchi aortic 


zitorii periscapular mai 
sau dureri mus- | ales Tensiune arterială + bombare alungită 
culare + bătăi ritmice vi- dreaptă > decît cea| a conturului drept 
sau claudicaţie. zibile.. stingă al pediculului vas- 
intermitentă Pulsul la membrele| cular 
(simptome de hi- inferioare Eroziuni costale pe 
poirigsaţie la (triunghiul  Scarpa,| marginea inferioară, 
membrele infe-: pedioase) mai slab| în arcurile costale 
rioare) şi mai întîrziat de- posterioare 

cât la membrele su-|Oscilometria la mem- 

perioare brele inferioare scă- 

HA e doar segmenta- | zută 

ră la membrele su- 

perioare (porțiunea 

superioară a corpu- 

lui) 

Este sistolo-diastoli- 

că, labilă 
COACE pa Creşte la efort... 
Bătrîn A senilă Cord + mărit, vîrf |Radiologic: aorta lăr- 


gită, îngroșată, 


coborit, 
+ opacifiată 


piele uscată, flască 
aortă lărgită 


peste 50 de ani 


artere sinugase. | = xantelasma 
îngroeşate + xantoame diverse + clangor aortic + derulată 
+ arc corneean artere sinuoase FO — leziuni de tipul 
+ varicozități fine (temporale, umerale) | retinopatiei atero- 
sublinguale HA doar sistolică scleroase 


Rar poate fi o HA |Sînge: hipercoleste- 
sistolo-diastolică fi-| rolemie, hiperlipide- 
xă, gravă prin ate-| mie 

roseleroza arterelor| + hiperglicemie, 

| renale uricemie > 


ATEROSCLEROZA 


în INSUFICIENȚA AORTICĂ ANVY) RISMUL 
 ARTERIO-VENOS 
BLOCUL A—V COMPLET 


in INSUFICIENȚA CARDIACĂ CONGESTIVĂ 


| poate exista o HA de debit > 


ui 


poate exista o HA de stază 


în unele AFECŢIUNI NEUROLOGICE 
Poliomielit anterioară 
Unele tumori cerebrale 
Boala Recklinghausen 
nervoase 

în nevrite de glosotaringian 
Jeziuni ateroscleroase de aortă 
sau caroţidă 

polinevrite? 


în policitemie, ptoză renală, 

emfizem pulmonar, 

saturnism 

intoxicații mercuriale oculte 

După unele infecţii (scarlatină, poliomie- 
itä) 


1352 


poate exista o HA prin afectarea cen- 
trilor superiori 


s 


cu determinări 


poate exista o HA de dejrenare 
(afectarea zonei retlexogene sinocaro= 
țidiene sau cardioaortică) 


| 
| 


poate exista HA... cu explicaţii? 


(renală? nervoasă?) 


poate exista o HA postinfecțioasă 
(renală, diencetalică, vasculară?) 


Tabelul 280 (continuare) 


în ncurotibromatoza Recklinghausen, ] ponte oxista HA prin afectare renală 


colaitenoze (PN sau LIED) sau central-nervoasă 


Mm ADMINISTRARI MEDICAMINTOASTM 


mele, tonilpropanolamină în picături nazale, roglissä 

(ulicinizină), corticolzi îndelungat ? f tatrogenă 
fia voluntar, cu are să, apun (E clandestin): efedrină, HA 

amtetamină, pentru învățare la examene pentru slă= 

bire, siluetă f clandestină 


fie voluntar, bine intenționat, pentru a provoca HA (efe- | HA falsă, 


tie accidentale, neobservate, orori; antlconcepționale la fo- | HA 


arină, amtetamină) pentru a scăpa de armată, a obține provocată, 
concedii, pensionare ; frauduloasă 


Tabelul 281 
HIPERTENSIUNEA ARTERIALA PRIMARA ESENȚIALĂ 
BOALA HIPERTENSIVĂ 
o e RED e E e ia 


Date anamnestice întăţişare Examen clinic Date paraclinice 


Mare labilitate 
vasomotorie la 
frig: pletismo- 
grafic, o mare 
vasoconstrictie 

Probe vegetative: 
indică o mare 
simpaticotonie 
sau o mare di 


Mare labilitate neuro- 
vegetativă şi psihică: 
emotiv, anxios, depre- 
siv, agitat + ambițios 

Dar poate fi şil + tremurături ale de- 
longilin, | getelor 

+ astenie... |+ transpiraţii uşoare 
+ demografism viu 

Labilitate tensională la 


Deseori roșu 
+ gras — pic- 
nic brevilin 


Temperament: hipersen- 
zitiv, hiperreceptiv psi- 
hovegetativ; emotiv, a- 
gitat 
Activitate nervoasă ma- 
re, de concentrare, în- 
cordare 
+ tensiune emoțională, 
suprasolicitări, 


stressuri început (primul stadiu)| tonie, o mare la- 
Condiții psihonocive, spontană (variaţii de la bilitate, reactivi- 
psihotraumatizante, o zi la alta; și în cursul| tate 


aceleiași zile, de la o 
dată la alta, mai ales 
în raport cu eforturile 
cerebrale) 

provocată: după un 
efort fizic (ridicare ten- 
sională apreciabilă, ca- 
re se menţine un timp) 
sau după un excitant 
rece 

sau după un calcul 
mintal intens, prelungit 


neurotigene, nume- 


roase: 

solicitări, dificultăţi, 
contrarietăți — mate- 
riale, sentimentale, a- 
fective, sexuale etc. 
în familie, la lucru; 
în mediu: zgomote, lu- 
mină excesivă 
Ereditate similară HA 
la ascendenți; 

sau  ictusuri, infarcte 
de miocard, morţi su- 
bite; 

sau dismetabolice, obe- 
zitate, ateroscleroză, 
diabet 


— cînd hipertensiunea este prevalent minimă — diastolică şi cînd 
cifra este relativ fixă, fără modulaţii importante de la o dată la alta și 
greu influențabilă de tratamentele comune; sau cînd se descoperă e ten- 
siune mai ridicată la braţul drept decit la braţul stîng; 
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— cînd există un ansamblu de simptome şi semne vasculare, cardiace, 
renale, oculare, multiple, severe, precoce (fundul de ochi sever afectat, ri- 
nichiul prins și el, cordul mărit cu semne de scădere a rezervelor energe- 
tice), hipertensiunea îmbrăcînd chiar un caracter malign; 


— cînd fenomenelor de mai înainte li se asociază simptome multiple 
de afectare renală, endocrină, neurologică, dind un cadru larg tabloului 
clinic (hipertensiunea apărind astfel ca un fenomen conex într-un an- 
samblu simptomatic amplu, complex, care uneori marchează cu destulă 
claritate afecțiunea cauzală, de substrat; adică un sindrom Cushing, o in- 
suficienţă renală, malformații, hirsutism etc.); 

— în schimb nu există elemente neuropsihice de stress nervos, de 
tensiune nervoasă, suprasolicitare etc. şi nici de ereditate hipertensivă 
sau cardiovasculară, care să vie în sprijinul diagnosticului de hiperten- 
siune primară, esenţială. 

— în fine, cînd hipertensiunea se manifestă în crize violente, cu cefa- 
lee, palpitaţii, transpiraţii, tremor. 


Pe lîngă datele mai înainte menţionate şi în cadrul lor, suspiciunea de HA 
secundară cu substrat renal trebuie să devină mai insistență. (şi are şanse de a 
fi reală) dacă elementelor de sesizare li se adaugă, la bolnavul respectiv, date 
atrăgînd atenţia asupra rinichilor şi căilor urinare: 

— un trecut renal, nefretic (prin edeme, oligurie, după o amiedalită sau alte 
boli nefritigene ca scarlatina, confirmat fiind prin internare în spital), un trecut 
litiazie (cu colici, hematurie, intervenţii chirurgicale), un trecut pielonefritic sau 
suspect de aşa ceva (prin sarcini repetate la femeie, diabet, infecţii şi inflamații 
joase, veneriene), traumatisme lombare, abdominale, contact cu plumb şi chiar 
un trecut tuberculos sau ginecologic la femeie; 

— la examenul clinic, constatarea unei.ptoze renale, a unei nefromegalii, con- 
siatarea unor malformații diverse (suscitînd presupunerea unei malformații renale 
concomitente), un suflu sistolie abdominal-epigastric- sau lombar, existenţa la bol- 
nav a unor infecţii de focar; 

— iar examenul urinei relevă proteinurie sau hematurie, cilindrurie, leuco-+ 
citurie, bacteriurie. 

Și tot aşa, pentru o eventuală hipertensiune secundară cu substrat endocri- 
nopatic, elemente de suspiciune trebuie să constituie unele particularităţi de înfă- 
işare ale bolnavului ca: 

— o obezitate marcată, mai ales dacă ea prevalează troncular şi la rădăcina 
membrelor şi se însoţeşte de un facies rotund, roşu, hirsut şi acneic, plus verge- 
turi (Cushing); z 
- — un facies hirsut la femeie, cu îngroşarea vocii, piele aspră cu acnee şi 
"furunculoză, adipozitate sau din contra scădere a grăsimii subcutanate, modificări 
ale sexualităţii (frigiditate sau, din contra, impulsiuni) sugerînd un sindrom adre- 
nogenital; 

E tulburări menstruale diverse la femeie (disovarie, climacteriu?); şi tot ła 
femeie, sarcina (H, A. de sarcină?); 
da paroxisme hipertensive cu cefalee, transpiraţii, palpitaţii etc. (feocromoci- 
a; slăbire, intoleranță la căldură, tremor digital, nervozitate (Basedow, feo- 
eromoeitom?) ; 

— lipotimii după ortostatism prelungit (feocromocitom?); era 

— astenie intensă, pareze tranzitorii, parestezii nocturne în extremități, polte- 
rie nocturnă, polidipsie, crize tetanitorme (sindrom Conn?). 

în fine, pentru o HA secundară, de origine cardiovasculară: 

— parestezii sau dureri, eventual ge pe claudicație intermitentă, în membrele 
nferloare (coarctaţie aortică, aterosclerozăt); . 
aj un onr AA parasternal stîng, pulsaţii intercostale (coarctație aortică?). 


Chiar dacă în practică domină pină azi ca frecvenţă HA esenţială 
(90—95%/, din cazuri), cea secundară fiind descoperită relativ rar, este util 
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| ca mintea medicului să nu se lase antrenată de obișnuința de a trece peste 
i chestiunea etiologiei HA cronice, ci să o capete pe aceea de a se opri un 
3 timp asupra ei, încercînd, să întrevadă măcar, dacă HA. la bolnavul pe 
care il are în față nu ar putea fi legată eventual de o condiţie etiologică 
din cele cunoscute, 

într-o privire generală a bolnavului, efectuată însă cu conștiinciozitate 
și meticulozitate, se pot desprinde eventual simptome, semne, circumstanțe, 
condiţii de fond ale bolnavului, particulare, deosebite (ca cele arătate mai 
sus), care să sugereze posibilitatea unei afecțiuni condiţionale, în cadrul 
căreia HA a bolnavului ar constitui un simptom, ar fi secundară, Bine- 
înţeles că medicul trebuie să aibă cunoștințe în acest domeniu care să-i 
Si permită sesizarea elementelor instigatoare, evocatoare; apoi să aibă pa- 
siunea de a trece la acţiune organizată pentru investigări de precizare 

(care se fac în spital). 
Este probabil că, cu oarecare atenţie, cu oarecare spirit de suspiciune din 


partea medicului, s-ar putea naşte mai des bănuiala de HA secundară în faţa 
hipertensivilor şi cu o cercetare sistematică, organizată, s-ar putea descoperi că 
unele HA etichetate drept esenţiale sînt în realitate secundare. S-ar putea ca în 
dosul unor HA aparent idiopatice- să se descopere cauze obiective ascunse, rămase 
neaparente, care să le facă să treacă în categoria HA secundare. 

O atare situaţie (adică descoperirea cauzei unei hipertensiuni şi trecerea ei 
în categoria hipertensiunilor secundare) nu are o importanţă doar doctrinară, teo- 
retică, ci şi una practică: aceea că în multe cazuri, cauzele hipertensiunii, afecţi- 
unile hipertensinogene, pot fi tratate şi vindecate şi odată cu ele, implicit, şi 
hipertensiunea este tratată etiologie şi vindecată (nemaifiind nevoie a fi supusă 
unui tratament medical continuu, permanent, toată viaţa, cum este cazul cu hiper- 
tensiunea primară, esenţială). Fapt pentru care, căutarea unei eventuale cauze în 
fața unei hipertensiuni arteriale aparent primare merită efortul, merită ambiția. 

Dar, chiar cînd se rămîne la diagnosticul de hipertensiune primară, 
idiopatică, adică fără cauză cunoscută, tot este bine ca bolnavul să fie 
cercetat în 2 sensuri, pe 2 linii: — al factorilor neuropsihici potenţial gene- 
ratori și al condiţiilor psihostressante eventuale, care deseori stau la baza 
unor atari HA, constituind factori declanșanţi sau javorizanţi meritînd 
astfel luarea lor în considerare pentru acţiunea profilactică şi terapeutică 
(stressuri nervoase, stări de tensiune afectivă, de tensiune de lucru, le- 
gate de suprasolicitare, de contrarietăţi, frămîntări etc.), — apoi al facto- 
rilor ereditari (care cînd sînt găsiţi nu pot fi atacați terapeutic, dar slujesc 
susținerii diagnosticului de HA primară şi pot furniza unele eventuale 
indicii pronostice), — și chiar factorul alimentar (un eventual exces de 
sare în alimentaţie?). 

Notă, Cit priveşte acţiunile de cercetare pentru confirmarea (sau infirmarea) 
suspiciunii de HA secundare, adică investigaţiile destinate descoperirii cauzei even- 
tuale, acestea sînt foarte numeroase şi speciale fiecărei etiologii presupuse şi tre- 
buie făcute în spital. 


A TREIA PRECIZARE: STADIUL HIPERTENSIUNII 
CRONICE 


Pentru că hipertensiunea arterială cronică evoluează (cu deosebire 
forma esenţială) trecînd prin trei stadii (la care se adaugă şi un stadiu 
premonitor, după majoritatea autorilor), este nevoie a se preciza stadiul 
în care ea se află; lucru important sub raport terapeutic şi pronostic. 

Criteriile sînt constituite, pe de o parte, de labilitatea sau îixitatea 
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tensiunii arteriale (şi nu atît de mărimea ei), iar pe de altă parte și mai 
ales, de gradul de afectare vasculară şi viscerală; adică de gradul de ră- 
pi ec Aia al hipertensiunii, de complicațiile ei (vezi tabe- 
u i 

Stabilirea stadiilor se face așadar printr-un studiu amănunțit clinic 
şi paraclinic privind viscerele (mai ales anumite viscere-țintă: cordul, 
rinichiul, sistemul nervos central), adică printr-un „bilanț visceral“, care 
cu cît este mai complet, cu atît oferă o oglindă mai fidelă a situației hiper- 
tensivului, a consecinţelor hipertensiunii asupra organismului lui. 

Stadiile se caracterizează, în scurt, prin următoarele date: 

— stadiul prehipertensiv se caracterizează prin faptul că pacientul, 
care este normotensiv, prezintă o mare labilitate neurovasomotorie şi ten- 
sională; el face repetat și cu ușurință ridicări tensionale episodice, de 
scurtă durată, regresive, la stimuli nervoşi, emoţionali, fizici, de minimă 
importanţă; el anunţă prin aceste puseuri hipertensive posibilitatea dez- 
voltării în viitor a unei hipertensiuni permanente (lucru care se întîmplă 
în majoritatea cazurilor, dar nu absolut constant), de aceea stadiul acesta 
cred că se poate numi, mai potrivit, de hipertensiune potenţială; 

— stadiul I păstrează oarecum aceleași caractere, de hipertensiune la- 
bilă, ondulantă, oscilantă, cu ridicări şi coborîri repetate, rapide, trecă- 
toare; dar fondul pe care se petrec aceste modulaţii nu mai este normo- 
tensiv ci hipertensiv uşor (15—16—17 cm Hg maxima); o uşoară ridicare 
tensională persistînd mai totdeauna și între puseuri; în plus, se adaugă 
leziuni minore ale vaselor mici (arteriole, capilare), exprimate prin al- 
terări uşoare ale arteriolelor retiniene (grad I după clasificarea Keith: 
uşoară îngustare prin spasm -+ scleroză), în rest neexistînd semne de su- 
ferinţă a cordului sau a rinichilor, ci numai unele simptome neuro- 
cerebrale legate de spasmele vasculare (cefalee, amețeli, eclipse cerebrale, 
acufene etc.), inconstante şi ele; 

— în stadiul II, alterările arteriolocapilare au progresat şi sînt mai 
pronunțate (fundul de ochi prezintă modificări de grad II: scleroză ar- 
teriolară evidentă, cu exagerarea reflexelor arteriale şi semne de compre- 
sie arteriovenoasă);, au apărut în plus semne de supraîncărcare, forţare 
şi hipertrofie a ventriculului stîng, atît radiologic şi electrocardiografic, 
cît și clinic (şocul apexian coborit în spaţiul VI şi mai puternic, uneori 
zgomot de galop presistolic; şi începe să se contureze o dispnee la efort, 

uneori să apară palpitaţii, extrasistole), totul se limitează aci, rinichiul 
nefiind afectat, funcţia lui menţinîndu-se nealterată (chiar la explorări cu 
tode fine); 
— în fine, stadiul III se caracterizează prin apariţia complicațiilor 
asculare, renale, cerebrale, care fac din hipertensiv un vasculo-viscero- 
at cu aspecte multiple, variate după organul afectat în mod predilect 
(uneori atingerea fiind multiplă, hipertensivul a devenit un poliviscero- 
pat), simptomele cerebrale ca cefaleea, ameţelile, vertijele, tulburările 
vizuale, fenomenele paretice, de absenţe etc, exprimă acum mai mult 
decit un simplu spasm vascular și pot fi expresia persistentă a unei en- 
cefalopatii hipertensive severe sau a unui accident vasculo-cerebral he- 
moragic sau trombotie; suferința cordului se concretizează într-o insu- 
ficiență ventriculară stingă cronică dispneizantă (ajungind la ortopnee), 
mergind pină la accese acute (de astm cardiac sau de edem pulmonar 
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acut) sau prin cedarea și a cordului drept ajunge la insuficiență cardiacă 
globală, congestivă; se adaugă deseori fenomene de ischemie cardiacă, le- 
gate de hipertrofie ventriculară stingă, dar și de dezvoltarea unei coro- 
naropatii (ateroscleroza mergînd mînă în mînă cu progresia hiperten- 
siunii) şi exprimate prin crize anginoase, tulburări de ritm cardiac; în 
fine, apare insuficienţa renală iar leziunile vasculare sînt foarte pronun- 
tate (oftalmoscopic la angiopatia şi angioscleroza stadiului precedent se 
adaugă exsudate, hemoragii și edem retinian); uneori se produc şi feno- 
mene de insuficienţă circulatorie periferică segmentară prin afectarea și 
a vaselor extremităților + ateroscleroasă. 

Parcurgind o atare evoluție (de obicei lent, în decurs de ani, cînd este 
vorba de o HA benignă, banală, sau rapid, în decurs de luni, cînd este 
vorba de o HA malignă), hipertensivul trece de la o afecţiune simplă, 
relativ tolerată (tulburată doar de micile simptome  cerebrovasculare 
spasmodice iniţiale), mai întii prin afectare vasculară, prin fragilizare ca- 
pilară, mai departe prin „organicizare“, „visceralizare“, la o boală com- 
pleză, cu deficiențe viscerale funcţionale severe și cu complicaţii grave de 
ordin cardiac, cerebral, renal, ocular (acestea fiind principalele „organe- 
țintă“) Bolnavul devine un polivisceropat. Și evident că, cu amplificarea 
răsunetului patologic al HA, situația bolnavului devine tot mai gravă: 
viața lui este ameninţată de accidente acute grave (edem pulmonar acut, 
infarct miocardic, moarte rapidă cerebrală sau cardiacă) sau de compli- 
caţii infirmizante (insuficienţă cardiacă congestivă, tulburări vizuale grave, 
ictusuri cu hemiplegii reziduale, deficiențe cerebrale diverse ş.a., insu- 
ficiență renală). 

De aceea, pentru o cît mai bună individualizare a situaţiei bolnavului 
(implicit o bună viziune actuală şi de viitor a acesteia), este nevoie ca 
în diagnosticul care se aplică unui hipertensiv, să se precizeze şi stadiul 
în care se află hipertensiunea lui. Şi pentru aceasta este absolută nevoie 
ca la examenul lui să se efectueze un „bilanţ vascular și somatovisceral“ 
amplu, cît mai complet. Trebuie să fie bine studiate mai ales organele 
ţintă: cordul, creierul, rinichiul, ochii; recurgînd neapărat şi la examene 
paraclinice (fund de ochi, electrocardiogramă, radiologie, eventual oscilo- 
metrie, investigaţii pentru ateroscleroză care se asociază des; de asemenea, 
după experienţa noastră, la proba Rumpel—Leede, care dă indicaţii asupra 
rezistenţei sau fragilităţii capilarelor, implicit semnalează pericolul acci- 
dentelor hemoragice). Tensiunea este bine să fie luată repetat, de mai 
multe ori (mai ales în stadiile incipiente, cînd ea poate avea variaţii im- 
portante şi semnificative de la o dată la alta). 


STUDIUL UNUI HIPERTENSIV ÎN VEDEREA DEPISTĂRII 
UNEI EVENTUALE CAUZE (DEPISTĂRII UNEI 
EVENTUALE HIPERTENSIUNI SECUNDARE) 


Studiul mai aprofundat al hipertensivilor a făcut ca în ultimii ani tot 
mai des să fie descoperite HA secundare, ascunse sub aspectul de HA 
primare, esenţiale, substratul etiologic neieşind în evidenţă decit la o 
cercetare amănunţită, Se pare că mai ales afecțiuni renale sau reno- 
vasculare pot fi nu rareori ascunse în dosul unei atari HA aparent pri- 
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HIPERTENSIUNEA ARTERIALĂ 
Stadii evolutive și 


i a 


Neurovasomotor Tensiune arterială Fundul de ochi 


Stadiu prehiper- 


tensiv 
Labilitate mare neurovaso- | Ascensiuni tensionale tran- pa 
motorie zitorii (pe fond de normo- 


Transpirații, dermografism tensiune) 

viu; palpitații, tahicardie Labilitate tensională: pro- 
Instabilitate  neurocircula- bele la rece, efort, calcul 
torie mintal pozitive 


Nu este obligatoriu totuși a se ajunge la HA permanentă, de aceea mai bine zis: 


CLS ———— 


Stadiul I 
Instabilitatea neurocircula- | Aceleaşi ascensiuni. tensio- | Modificări doar funcţio- 
torie se păstrează nale episodice tranzitorii, nale, trecătoare 
ca mai sus, dar pe fond | Spastice: o uşoară în- 
de hipertensiune uşoară, gustare a vaselor 


permanentă, 16—17 cm Hg + ușoară scleroză a ar- 
maxima. Sînt şi coboriri terelor retiniene 

la normal, dar acelea sînt 

excepţii 


în acest stadiu hipertensiunea începe să se fixeze: este -găsită des, ca o stare de 


A —————— 


Stadiul II, de răsunet cardiac 


Instabilitatea, labilitatea Tensiunea s-a ridicat ceva | Ansiopatie hipertensivă 
neuro-vasomotorie a scă- mai mult și a devenit mai + angioscleroză: sele- 
zut mult, s-a şters fixă: oscilaţii rare, slabe. roză evidentă a arte- 


Repausul nu o mai face riolelor; activarea re- 
să scadă. Începe să domi- flexelor arteriale, sem- 
ne minima: ne de compresie arte- 
90—95—100 cm Hg riovenoasă 


Hipertensiunea aproape s-a fixat, Încep repercusiunile viscerale, Primele: inima, 
„CORE MORO e E e ag Aa 5 sa a e ae PEN a N i III di 0 


Stadiul III, de visceralizare, organicizare și de accidente, complicaţii 


Nu mai există instabilitatea | Tensiunea s-a fixat, nu mai | La modificările de mai 
neuro-yasomotorie oscilează, Minima este și | sus se adaugă: exsuda- 
ea mult mai ridicată: pes- te, hemoragii, edeme 
te 10, chiar U1—12 cm Hg retiniene (== retinită 

hemoragică) 
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Lă 


CRONICĂ PRIMARĂ 
forme aparte (malignă) 


Tabelul 282 


Rinichi Creier 


HA potenţială ... Numai dacă sînt condiţiile de mai sus 


+ „cefalee, amețeli, 
eclipse cerebrale, a- 
cufene, tulburări vi- 
zuale trecătoare, e€- 
pisodice; mai ales 
după eforturi min- 
tale sau emoții 
_(spasme vasculare) 


fond, păstrînd totuşi labilitatea 


Eventual nicturie,| + cefalalgii, amețeli, 


Hipertrofie a ven- 


triculului stîng; polakiurie vîjtieli, tulburări de 
vîrf coborit în nocturnă vedere în general 
sp. VI—VII Eventual protein-| trecătoae,, episodi- 
+ zgomot de ga-| urie slabă ce, mai ales după 
lop. + creatininemie eforturi fizice sau 
Radiologic arcul uşor crescută, | mintale 


ventricular > episodică 
ECG modificări 

configurative 

+ Edem pulmo- 

nar acut, even- 

tual, cu an pri- 

lej favorizant 


vasele (ateroscleroză) ,,. 


Observaţii 


Dacă există o ereditate 


cu HA sau alte afec- 
țiuni cardiovasculare; 
se poate trece la HA 
permanenţă. 


De asemenea, dacă sînt 


solicitări gi  stressuri 
multe, repetate asupra 
SNC 


Prin repaus + culcat, 


odihnă, somn, sedative, 
suprimarea eforturilor 
mintale, tensiunea îşi 
revine de obicei la nor- 
mal, dar numai pentru 
un timp, căci reluînd 
activitatea, ea se ridică 
din nou (uşor şi încă 
labil, ce-i drept) 


e e Se pe a ii 


Prin simplu repaus HA 
nu mai cedează sau ce- 
dează incomplet. fæ 
plus, vin să se adauge, 
aproape constant, sem- 
ne de ateroscleroză $ 
uneori de fragilitate 
capilară (proba 
Rumpel-Leede-t+) 


„NA Se SAIRFODE NOT OLE sai n ve ama dame l La E E 


Hipertrofie cu in- | Inguticlenţă rena- Encetalopatie hiper- 
suficiența ventri- 
culară (dispnee 
de efort, ortosta- 
tică, galop) 


tensivă 

Manifestări episodice 
(„spasme cerebra- 
le?) 


lă (irigat re- 
nal <, filtrare 
glomerulară 
nealterată, 


Bolnavul a devenit uw 
visceropat (deseori un 
polivisceropat) 

Rol important: şi atero- 
scleroza adăugată 
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Neurovasomotor Tensiune arterială Fundul de ochi 


Hipertensiunea a trecut în faza viscerală; s-a organicizat. Visceropatii compensate 
ine Doe ea o ga Ea CE 8 N RAE a RR Ei 
Hipertensiunea „malignă“ (uneori ca modalitate evolutivă, alteori ca 
Chiar la tineri: de la început aspect grav; evoluţie rapidă, severă; 
Mult ridicată, atît Mx cît | Alterări grave de reti- 
și Mn (120—140), conver- nopatie, cu edem pa- 
gentă, fixă... pilar, exsudate hemo- 
ragice 
Tulburări vizuale seve- 
re: amauroză, diplopie 


a ———————————————— 


mară. De aceea este util ca în fața unei HA să nu ne mulțumim cu un 
diagnostic etiologic de excludere mentală, simplă, bazat pe impresie, aşa 
cum procedăm în genere, în practică, ci să recurgem cît mai des, la cea 
mai mică suspiciune, la investigaţii ample în acest sens. Rezultate sur- 
prinzătoare nu sînt chiar rare. 

Cum trebuie condusă ancheta în acest sens, pentru a sesiza şi desco- 
peri eventuale cauze? pentru a revela eventuale HA secundare? 


Ce poate sugera virsta la care a apărut HA? (sau simptomele reve- 
latoare ale acesteia ca cefaleea, tulburările de vedere, echilibru)? 
— la copil sau adolescent: o afecţiune congenitală? stenoza istmului 
aortic, rinichi hipoplazic, diverse alte malformații renale? 
— la adultul tînăr: eventual o afecțiune renală sau renovasculară 
(dar tot așa de bine poate fi vorba de o HA primară, mai ales dacă acest 
lucru este sprijinit de datele de ereditate, de datele temperamentale şi de 
stilul de muncă şi viaţă ale pacientului); mai rar postinfecţioasă, toxică; 
- Ja virstnici HA poate fi deseori de origine ateroselerotică (lucru 
“pentru care se înscrie în sprijin minima rămasă normală); sau, mai rar, 
ebuie gîndit la posibilitatea unei ateroscleroze pe o arteră renală, cu 
efect stricturant, ori un anevrism (în care caz minima este şi ea ridicată); 
în fine, mai poate fi în cauză prostata cu consecinţele ei urologico- 
urinare; sau una din cauzele rare (v.p. 1352—53). 
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Tabelul 282 (continuare) 


| 
Cord | Rinichi Creier | Observaţii 
+ Manifestări co-| fracţie filtrată >) Accidente vasculare |Şi vasele mici sînt mai 
ronariene (clini- |Și mai departe, (hemoragie, ramolis- | fragile (proba Rumpel- 
ce şi ECG) insuficiență re- ment), cu sechele Leede +), ușurînd pro- 
+ Tulburări de nală avansată, permanente... ducerea de hemoragii 
44 ritm şi conduce-| cu uree și crea- 
adi Te.. tinină în sînge >, 
si + Insuficiență cu cefalee, gre- 


cardiacă globală | turi, tulburări de 
sau doar stîngă,| vedere etc. 

Ł edem pulmo- 

nar 


sau decompensate sau complicaţii... 


formă specială, directă) 
visceralizare rapidă, desfăşurare poliviscerală 


Palpitaţii, dispnee | Afectare gravă Afectare severă. Bolnavul apare de la 
de efort, apoi or-| prin arteriolită | Nervozitate, slăbire început și rapid, poli- 
topnee. necrotică: albu- continuă, inapeten- | afectat sever; un poli- 
Insuficienţă ven- | minurie, hema- tă, insomnii rebele,| visceropat multiplu, cu 
triculară stîngă turie, cilin- cefalee intensă, per-| cedarea în insuficien- 
sau globală drurie. manentă.... ță a principalelor vis- 
Zgomot de galop |'Tulburări ale fil- Encefalopatie cere: cord, creier, ochi, 
Insuficienţă coro- | trării; uree san- Accidente vasculare rinichi 


nariană (clinic, guină > 
ECG (insuficienţă re- 
nală) 


Ce poate sugera sexul bolnavului de HA? 

— la femeie este bine a gîndi la posibilitatea substratului pielonefretic 
(pielonefrita fiind frecventă la femei, mai ales dacă trecutul semnalează 
sarcini multe, şi mai ales dacă acestea au fost tulburate, cu nefropatii, sau 
au fost infectate; ori dacă au existat ginecopatii), dar mai poate îi încă 
vorba de o displazie fibromusculară a arterelor renale, de climacteriu, de 
un sindrom âdrenogenital; iar dacă femeia este însărcinată poate îi vor- 
ba de o hipertensiune de sarcină (urmărire, deci); 

— la bărbaţi HA esenţială este frecventă, ocupînd primul loc, mai ales 
cînd factorul ereditar coexistă şi condiţiile neuropsihologice de muncă 
şi de viață subscriu şi ele; mai rar este vorba de un substrat renal, care 
poate fi uneori subordonat unor traumatisme lombare, stenozante pentru 
arterele respective; sau de un substrat urologic, cu punct de plecare ve- 
nerian ori prostatic; în fine, ateroscleroza. 

Ce orientări pot da antecedentele eredocolaterale ale bolnavului hi- 
pertensiv? 

— HA găsită în familie orientează către o HA esenţială (în aceasta 
factorul genetic jucind un rol important), sau indirect: ictus apoplectic, 
morţi subite, angor? 

— dar și afecţiuni renale aflate la ascendenți (netrite cu insuficiență 
renală; colici renale semnalind litiază, eventuali rinichi polichistici) 
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deschid drumul spre eventualitatea unor afecţiuni similare la bolnavul 
în cauză; 

— de asemenea, anumite boli metabolice la ascendenți (ca diabetul, 
guta, hiperlipemia esenţială, oxaloza şi chiar ateroscleroza); 

— în fine, malformații la ascendenți trebuie să deschidă ideea unor 
atari malformații posibile şi la pacientul nostru. 


Din antecedentele personale ale hipertensivului sînt unele care tre- 
buie să ridice suspiciunea intervenţiei unor factori etiologici eventuali, 
în geneze hipertensiunii lui: 

— trebuie să evoce eventualitatea unei afectări renale, prezența în 

trecutul bolnavului, de tulburări urinare în copilărie (tulburări micționale, 
enurezis); existenţa într-un anumit moment din trecut, a unor tulburări 
urinare (disurie, polakiurie, hematurie, dureri lombare sugerînd eventuale 
cistite, litiază, diverse afecţiuni renourinare); existența la un moment 
dat, a unor simptome evocatoare de atingere renală (edeme, mai ales la 
faţă şi pleoape, apoi sîngerări, oligurie, cefalee, febră, + împreună) sau 
chiar o internare în spital cu diagnosticul de nefrită acută; ori măcar 
existenţa în trecut a unor momente patologice potenţial nefritigene 
(amigdalite repetate, scarlatină, infecţii urinare, sarcini repetate şi acci- 
dentate, cu infecţii puerperale, toxicoze gravidice, eclampsie etc.); de 
asemenea dacă pacientul a avut în trecut colici renale, hematurie; dacă î 
s-a descoperit la un moment dat o piurie, o proteinurie (albumină în 
urină?), dacă a suferit cîndva un traumatism lombar, dacă a suferit de 
tuberculoză sau s-a semnalat la el o colagenoză; dacă a folosit medica- 
mente potențial nefrotoxice (ca fenacetina, analgetice în general, anti- 
concepţionale la femeie, mercuriale, reglisă, glicirizină); dacă i s-a efec- 
tuat vreo iradiere pe regiunea abdominală sau lombară; sau dacă a suferit 
vreo intervenţie chirurgicală pe regiunea renoureterală (care ar putea 
sugera posibilitatea unor leziuni reziduale ureterobazinetale); dacă cumva 
condiţiile de muncă nu-l pun în contact cu substanţe nefrotoxice (ca: 
plumb, CO); dacă nu prezintă anumite tulburări metabolice care s-ar pu- 
tea repercuta asupra rinichiului (gută, diabet); 
— trebuie să evoce posibilitatea intervenţiei unei alte etiologii a hi- 
„ pertensiunii, descoperirea în trecutul bolnavului de traumatisme cra- 
niocerebrale (afectări cerebrodiencefalice hipertensinogene?) sau de ìn- 
fecţii cu potenţial hipertensinogen recunoscut (poliomielită anterioară 
acută, scarlatină, encefalite virale); folosirea de medicamente cu acţiune 
“asupra echilibrului mineral al organismului (laxative, ca reglissa, anti- 
concepţionale la femei), corticoizi, vasopresoare. 


- Condiţiile de viață, de muncă, igienodietetice, sociale ale pacientului 
pot fi şi ele sursă de date sugestive, cu privire la posibilităţile etiologice 
ale hipertensiunii lui: 

— condiţii toxigene de muncă, cu potenţial hipertensinogen (CO, 
mercur, plumb) prin intermediul rinichiului sau centrilor diencetalici; 

— condiţii nevrotigene de muncă și viaţă, ca tensiune nervoasă de 
concentrare și activitate intelectuală, de încordare (muncă de răspundere, 
conducere, acţiuni competiţionale, de ambiţie, solicitînd intens sistemul 
nervos ş.a.), apoi viaţă plină de emoţii, stressuri afective etc., acestea 
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sugerind mai ales o hipertensiune esenţială, primară (mai ales cînd 
coexistă şi un factor ereditar) ori hipertiroidiană (mai rar); 

— condiţii alimentare speciale ca: consum mare de sare (sugerînd hi- 
pertensiunea esenţială), de grăsimi (sugerînd ateroscleroza şi eventuali- 
tatea ca hipertensiunea să-i fie asociată, subordonată), 


Unele simptome pe care le prezintă bolnavul trebuie să fie luate în 
considerare, ele trădînd adeseori anumite cauze posibile pentru hiper- 
tensiunea acestuia (asupra unora am mai atras atenţia mai înainte); 

— coexistenţa de palpitaţii, transpiraţii intense, uneori în crize sudo- 
rale, tremurături, cefalalgii, nervozitate, toate acestea accentuindu-se în 
perioade anumite, ajungînd la crize paroxistice intense, trebuie să suge- 
reze posibilitatea la pacientul respectiv, a unui feocromocitom sau a unui 
hipertiroidism (mai ales dacă tensiunea suferă oscilaţii mari paralel cu 
tulburările menţionate); cercetări adecvate deci; 

— o astenie intensă, cu pareze tranzitorii, cu parestezii nocturne, cu 
poliurie nocturnă, eventual cu crize tetaniforme, trebuie să sugereze po- 
sibilitatea unei hipertensiuni prin hiperaldosteronism fie primar (sindrom 
Conn), fie secundar (eventual prin consum de anticoncepţionale cu al- 
dosteron, sau de reglisse); se caută deci kaliemia, kaliuria, aldosteronemia, 
aldosteronuria etc.; 

— eventuale dureri în membrele inferioare sau parestezii, criestezie, 
sugerînd ischemia extremităților respective trebuie să îndrepte gîndul, 
atunci cînd bolnavul este un hipertensiv, nu numai la posibilitatea aso- 
cierii unei arterite obstructive a acelor extremităţi, dar şi la posibilitatea 
unei coarctaţii de aortă (mai ales dacă pacientul este relativ tînăr), in- 
stigînd la cercetări în acest sens; 

— apariţia unei slăbiciuni, unei stări de colaps sau lipotimie chiar, 
după o mai îndelungată şedere în ortostatism a pacientului hipertensiv, 
cu scăderea pronunțată a tensiunii lui (respectiv o hipotensiune ortosta- 
tică) trebuie să sugereze posibilitatea unei hipertensiuni catecolaminice 
prin feocromocitom (indicînd astfel lărgirea studiului clinic al pacientu- 
lui, în căutarea altor manifestări de hipercatecolaminemie; apoi dozarea 
catecolaminelor sanguine, urinare, acidul vanilmandelic urinar, ş.a.). 


Examenul fizic al hipertensivului, care trebuie să fie cit mai com- 
plet posibil (nelimitîndu-se numai la aparatul circulator cum se întîmplă 
nu rareori, pe motiv de „specialitate“ — deci limitare) trebuie să ştie să 
sesizeze anumite semne, evocatoare de stări patologice, care pot fì core- 
late cu hipertensiunea; 


— mai întîi trebuie să atragă atenția unele habitusuri speciale, unele 
aspecte morfologice particulare de ansamblu, ca habitusul cushingoid (obe- 
zitate faciotronculară și a rădăcinilor membrelor, cu eritroză mai ales 
facială, acnee, hirsutism etc.), aspectul acromegalic (cu nasul lat, progna- 
tism inferior, limbă masivă, mîini şi picioare masive cu degete ca nişte 
cirnaţi ete.), aspectul hirsut-viril al unei femei, marcînd un sindrom adre- 
nogenital (păr dezvoltat pe faţă, voce groasă, piele aspră, musculatură 
și adipozitate marcată sau, din contra, slăbire evidentă ş.a): şi chiar 
simpla obezitate, aparent banală, trebuie să constituie un element invi- 
tind la o analiză etiologică măcar sumară (nu se ascunde în dos o atero- 
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scleroză, un diabet, gută? nu se conturează un sindrom cushingoid? care 
ar putea contribui la geneza hipertensiunii la pacientul nostru?); 

— de asemenea dacă este vorba, la pacientul hipertensiv, de un na- 
nism (nu marchează el oare coexistenţa cu o coarctaţie de aortă, ori cu 
o hipoplazie renală?), sau de o malformaţie oarecare, oriunde ar fi ea 
situată (aceleaşi întrebări ca mai înainte); 

— faţa poate semnala un sindrom Cushing (rotundă, roșie $+ acnee 
+ hirsutism), un sindrom adrenogenital la femeie (hirsutism), un sindrom 
basedowian (exoftalmie, fizionomie anxioasă), un lupus eritematos difuz 
(erupție eritematoasă în fluture), sau poate prezenta modificări bruște, 
episodice, de culoare cu trecere de la roşu aprins la palid alb (marcînd 
variaţii de catecolamine şi sugerînd prin aceasta feocromocitomul);, prin 
acestea sugerînd o etiologie corespunzătoare eventuală, pentru hiperten- 
siunea la pacientul respectiv; 

— gingiile prezentînd un lizereu Burton atrag atenţia asupra unui 
saturnism şi pun problema etiologiei respective (prin intermediul ri- 
nichiului), a hipertensiunii la acel bolnav; iar amigdalele inflamate, hi- 
pertrofiate, trebuie să ridice problema infecţiei de focar cu consecințe 
hipertensinogene eventuale, prin intermediul rinichilor; 

— iar pielea, în ansamblu, prezentind pete cafenii şi noduli pigmen- 
tari diseminaţi poate să dezvăluie o boală Recklinghausen; sau prezen- 
tînd vergeturi cu tentă purpurică, mai ales pe regiunile lateroabdomi- 
nale, trebuie să atragă atenţia asupra unui eventual sindrom Cushing, și 
prin aceasta trebuie să ridice problema substratului corespunzător al hi- 
pertensiunii de care suferă pacientul respectiv (în boala Recklinghausen 
fiind vorba de afectare renovasculară, în sindromul sau boala Cushing de 
un mecanism propriu adrenocortical); 

— în fine, descoperirea la bolnavul hipertensiv a unei ateroscleroze, 
a unei insuficiențe aortice, a unui diabet sau gută precum şi evidenţie- 
rea unei insuficiențe cardiace congestive, a unui emfizem pulmonar, tre- 
buie să ridice problema unei eventuale dependențe etiologice (precizarea 
urmînd să o aducă studiul amplu al bolnavului şi urmărirea un oare- 
care timp a lui şi a hipertensiunii lui). 


Studiul hipertensiunii însăși poate aduce unele indicaţii cu privire 
la etiologia eventuală a acesteia (aşa cum am mai arătat mai înainte): 
| — hipertensiunea doar sistolică sau prevalent sistolică trebuie să în- 
drepte gîndul spre eventualitatea unei coarctaţii de aortă (mai ales dacă 
acientul este tînăr), spre o hipertensiune de elasticitate prin ateroscleroză 
dacă pacientul este în vîrstă), spre o insuficienţă aortică (mai ales de 
igine arterială, luetică, ateroscleroasă), spre o tireotoxicoză sau Basedow, 
tulă arteriovenoasă, anemie etc. (care produc hipertensiuni de debit 
stolic crescut), SI 
— hipertensiunea în puseuri, cu cifre ridicate, trebuie să trezească 
a de feocromocitom eventual (mai ales dacă puseurile se însoțesc de 
enomene catecolaminice severe: cefalee, transpiraţii, tremurături şia.): 
dar poate fi vorba şi numai de puseuri condiţionate pur vegetativ, la un 
stigmatizat, neurotonic, labil, nevrotic, mai ales dacă acesta a suferit 
o emoție violentă sau a făcut un efort intelectual intens şi prelungit; 

— scăderi marcate ale tensiunii, după un oarecare timp de ortosta- 
tism, trebuie să ridice problema unui substrat catecolaminic, prin feocro- 
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mocitom, a hipertensiunii respective; dar poate fi vorba și de o hiper- 
tensiune esenţială la care s-a defectat tonostatul diencefalic în urma 
unei emoţii violente, unei stări toxice (exces de fumat spre exemplu), a 
administrării unor medicamente hipotensoare anumite (ca - hidralazine, 
guanetidină, IMAO, ganglioplegice); de aceea trebuie căutat în acest sens: 

— inegalitatea tensională între dreapta şi stînga trebuie să ridice 
problema unui sindrom de crosă aortică (boala Takayasu sau o stenoză 
aortică între trunchiul brahiocefalic drept și subclavia stîngă) ori a unei 
stenoze de subelavie sau axilară; 

— şi nu este rău a căpăta obișnuinţa a lua tensiunea arterială și la 
d membrele inferioare cînd este vorba de un hipertensiv tînăr, la care se 
3e pune problema unei eventuale coarctații de aortă (absența hipertensiunii 

în porțiunea inferioară a corpului confirmînd supoziţia menționată). 


Chiar și studiul pulsului la un hipertensiv poate aduce anumite in- 
dicii, de folos pentru orientarea etiologică a bolii: 

— inegalitatea pulsului sau asincronismul între dreapta şi stinga are 
aceeași semnificaţie ca şi inegalitatea tensională (coarctaţie de aortă?); 

— pulsaţii toracice puternice, eventual vizibile chiar, trebuie să tre- 
zească ideea unei eventuale coarctaţii de aortă; şi această ipoteză devine 
mai plauzibilă dacă în acelaşi timp pulsaţiile la membrele inferioare sint 
foarte slabe (dar pulsaţii slabe la membrele inferioare poate produce şi 
o ateroscleroză obstructivă a femuralelor, deci atenţie; în acest caz însă, 
nu sînt pulsaţii vii toracice); 

— iar evidenţa sinuozitate și duritate a arterelor aparente (tempo- 
rale, umerale şi chiar radiale), semnalînd ateroscleroza, ridică problema 
etiologiei aterosclerotice eventuale a hipertensiunii (sau măcar a unei 
. coetiologii ori a unei asociaţii hipertensiune-ateroscleroză), hipertensiu- 
nea putînd fi în atare cazuri fie o hipertensiune de elasticitate (datorită 
dispariţiei amortizorului elastic aorto-arterial), fie o hipertensiune reno- 
vasculară (prin stenoză ateromatoasă a arterelor renale, bilateral sau 
chiar unilateral). 


În fine, auscultaţia cordului, palparea şi auscultaţia abdomenului pot 
aduce și ele uneori, date sugestive, evocatoare, revelatoare cu privire la 
etiologia eventuală a hipertensiunii bolnavului respectiv şi anume: 

— un suflu sistolic parasternal stîng, continuîndu-se deseori pînă în 
spaţiul interscapulovertebral stîng, este mai mult decît sugestiv, aproape 
caracteristic pentru o coarctaţie de aortă (trebuie căutate neapărat cele- 
lalte semne, care se pun în evidenţă cu relativă uşurinţă dacă ideea de 
coarctaţie s-a născut), iar un suflu diastolic, fin, descinzînd de-a lungul 
marginii stîngi a sternului către apendicele xitoid marchează clar o in- 
suficienţă aortică și poate da explicaţia eventual, a hipertensiunii la bol- 
navul nostru (confirmarea aducînd-o caracterul divergent al acesteia, mi- 
nima fiind coborită sau cel mult normală); 

— palparea abdomenului vizînd lojile renale poate revela o formaţie 
dură în una sau ambele loje, care poate fi un rinichi mărit (prin hidro- 
nefroză, tumoră, rinichi polichistic) sau un feocromocitom, un hiper- 
nefrom (uneori, în acest caz, palparea determină a rapidă-apreciabilă 
creştere tensională); iar vizînd hipogastrul poate releva un glob vezical, 
care ridică problema unei uropatii obstructive de ordin calculos sau 
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prostatic; mai poate evidenția anumite puncte dureroase lombare sau 
ureterale şi prin aceasta să atragă atenţia asupra posibilităţii unei litiaze 
renale sau a unei pielonefrite; şi evident că în oricare din cazurile acestea 
se ridică problema dacă hipertensiunea pe care o prezintă bolnavul nu 
este legată eventual de o afecţiune renourinară; dacă nu este vorba de 
o hipertensiune secundară renourinară (rămîne deci ca pornind de la 
revelațiile examenului clinic şi de la sugestiile date de el, să se între- 
prindă cercetări amănunțite pentru confirmare sau infirmarea ipotezelor 
respective); 

— auscultaţia abdomenului merită a fi făcută şi ea, mai ales în epi- 
gastru, paraombilical și lombar; şi dacă se percepe aici un suflu sistolic, 
acesta este mai totdeauna semnalul unei compresii aortice sau pe ar- 
tera renală respectivă sau al unei stricturi; are deci o valoare revelatoare 
de primă importanţă pentru o eventuală hipertensiune secundară de ori- 
gine vasculorenală. 


După cum se vede, un examen clinic atent, competent, făcut cu mi- 
nuțiozitate, luînd în considerare diverse date prezentate de către bolnav 
(începînd cu vîrsta şi sexul lui, antecedentele eredocolaterale și personale, 
condiţiile de viaţă şi de muncă, apoi unele simptome și semne, generale 
şi particulare-regionale, unele caractere ale tensiunii şi pulsului, unele 
date palpatorii şi stetacustice) poate descoperi anumiţi indici, deschiză- 
tori de drum către o eventuală hipertensiune secundară. 

Este nevoie însă ca medicul să aibă cunoștințe cît mai ample în acest 
domeniu, să aibă răbdarea şi competenţa de a asculta cu atenţie pe bol- 
nav, a-l întreba îndelung și dirijat, a-l examina cu răbdare şi sistema- 
tic; apoi să aibă suplețea de spirit pentru a face rapide legături men- 
tale, de a emite ipoteze cu privire la unele relaţii etiologice. Iar mai de- 
parte, după emiterea unor ipoteze etiologice, să treacă la strîngerea de 
date clinice şi (mai ales) paraclinice, care să confirme sau să infirme 
diagnosticul etiologic ipotetic pe care l-a emis. 

Dacă pentru adunarea de date clinice munca nu este grea, ea cerînd 
după cum am văzut mai înainte, oarecare cunoştinţe şi un examen sis- 
tematic complet al bolnavului, cercetarea -paraclinică este deosebit de 
"pretențioasă şi fină, și necesită pregătire specială, instrumente, aparate, 
“metode speciale. De aceea, ea trebuie să fie încredințată specialiştilor. 
“De îndată ce s-a născut ideea că HA la bolnavul nostru este (sau poate 
fi) secundară şi s-au adus unele argumente în acest sens (argumente pe 
“care orice practician destoinic le poate releva, după cum am văzut), pa- 
cientul trebuie îndrumat către o clinică de specialitate, unde va fi supus 
rcețărilor paraclinice de confirmare (sau de infirmare). Acesta este 
“comportamentul cu adevărat ştiinţific al medicului, în fața unui hiper- 
nsiv (mai ales cînd acesta -prezintă unele elemente care permit suspi- 
iunea ca hipertensiunea lui să fie secundară, simptomatică). 


e: 


Investigaţiile paraclinice destinate studiului de adincime al hiper- 
tensivului și unei eventuale precizări etiologice a hipertensiunii lui pot 
(şi trebuie) să fie începute chiar înainte de internarea în clinică a bol- 
navului, chiar ambulator. Sînt unele chiar obligatorii, ca: examenul 
urinii, unele examene de sînge, urografia intravenoasă, fundul de ochi: 

Examenul de urină poate atrage atenţia asupra unei eventuale afec- 
tări renourinare: descoperind o proteinurie (glomerulonefrită difuză, pie- 
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HE lonefrită, colagenoză renală, hipertensiune malignă?), o hematurie (glo- 

merulonefrită difuză, tuberculoză renală, litiază, neoplasm renal?), o leu- 
cociturie (pielonefrită, tuberculoză renală, litiază sau neoplasm infectate?), 
microbi în abundență, identificați apoi prin cercetări speciale (infecție 
renourinară?), eventual bacili Koch (tbc renal?) sau o densitate scăzută 
a urinii, o hipoizostenurie (insuficiență renală -+ latentă). 
E Unele examene de singe pot aduce și ele anumite date sugestive, evo- 
k catoare pentru o eventuală condiție patologică, care să facă din hiper- 
Š tensiunea bolnavului respectiv (considerată pînă acum, poate, drept esen- 
țială), o hipertensiune secundară, simptomatică: ureea, dar mai ales crea- 
tinina crescută relevă o insuficiență renală (care fiind încă latentă, ina- 
parentă, este astfel descoperită), glicemia crescută, relevînd un diabet, 
poate semnala existența unui sindrom Kimmelstiel-Wilson aflat înapoia 
hipertensiunii, dar trebuie să îndrepte gîndul și spre eventualitatea unui 
sindrom sau boală Cushing precum şi spre un eventual feocromocitom, 
iar la femeie spre un sindrom adrenogenital; hematocritul crescut ridică 
problema unui feocromocitom, unui Cushing sau a unei policitemii pri- 
mare, iar dacă este scăzut invită a gîndi la eventualitatea unei insufi- 
cienţe renale; în fine, cercetarea electroliţilor plasmatici poate aduce 
uneori revelaţia unui sindrom mineralocorticoid, hiperaldosteronic (prin 
scăderea kaliemiei în special). 

Fundul de ochi (examenul oftalmoscopic) cvasiindispensabil pentru a 
preciza gravitatea şi stadiul hipertensiunii, poate da uneori şi indicaţii 
de ordin etiologie probabil, el putînd releva uneori o retinită „diabetică, 
„ateroscleroasă“ sau „albuminoasă“. De asemenea TACR. 

Cît privește urografia, aceasta este foarte utilă căci deseori poate de- 
veni revelatoare, prin ea descoperindu-se elemente necunoscute pînă 
atunci, de afectare renourinară, valoroase deci pentru diagnostic. Pot fi 
descoperite astfel malformații renale, rinichi polichistici, tuberculoze re- 
nale, nefropatii obstructive, pielonefrite, care pînă atunci erau total igno- 
rate. De aceea o atare investigare este neapărat indicată, cînd există cea 
mai mică suspiciune de afectare renală şi este utilă deseori, în orice caz 
de hipertensiune. (Uneori chiar o radiografie renală simplă poate releva 
un rinichi mărit sau micşorat în raport cu celălalt). Indicată este mai 
ales urografia funcţională, fără compresie, cu clișee precoce şi repetate, 
cu clişee şi tardive, așa ca să poată fi apreciată şi eliminarea totală pre- 
cum și polul urinar terminal (cistografie pre- şi postmicţională). lar lec- 
tura clișeelor va avea în vedere apariţia produsului de contrast în calice 
şi în bazinet (moment, viteză, intensitate), comparativ între cei 2 rinichi, 
apoi morfologia renală (mărime, formă, grosimea corticalei), pielocali- 
ceală, ureterală, vezicală, subvezicală, înregistrind și viteza de eliminare 
a produsului de contrast (care dă indicaţii şi de ordin funcţional renal). 


Investigaţii paraclinice speciale (complementare, de necesitate) mai pot îi făcute 
încă numeroase. Ele se fac însă numai în funcție de ipoteza diagnostică stîrnită 
de datele clinice (adică oarecum motivat şi nu la simpla inspiraţie); se fac apoi 
în servicii clinice de specialitate; 

— pentru studiul rinichiului se fac probe funcționale renale globale (clearance 
ureic, clearance creatininic, probe de excrețle PSP, proba de concentrare), eventual 
dozajul proteinuriei, cercetări speciale pentru evidențierea bacilului Koch, punc- 
ție biopsică a rinichiului, scintigrafie renală ș.a,; 

— pentru evidențierea unei eventuale afectări renovasculare (suspectată din 
eauza apariției unei hipertensiuni severe şi rezistente la un individ de 35—55 de 
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ani şi a unui suflu sistolie abdominal) se recurge la urografia minutată, cu spă- 
lare cu uree sau furosemid, eventual la pielografia ascendentă, apoi la arteriogra- 
fia renală, la aortografie, la renograma izotopică, la probe funcţionale renale sepa- 
rate şi poate chiar (în măsura posibilului) la determinarea activităţii reninei plas- 
matice (vezi tabelul 278). 

— pentru precizarea unui feocromocitom se procedează la dozarea acidului 
vanilmandelic în urină (atît în paroxismele hipertensive cît şi în hipertensiuni 
permanente); apoi la dozarea metanefrinelor şi a catecolaminelor; iar pentru. evi- 
denţierea tumorii respective la retropneumoperitoneu, tomografii, scintigramă ș.a., 
eventual explorare chirurgicală; 

— pentru un eventual sindrom Conn se procedează la determinarea activi- 
tății reninei plasmatice (care aci este scăzută), la dozarea aldosteronului (care 
este crescut), a potasiului sanguin (care este scăzut, dar atenţie la regimul bol- 
navului şi la eventuala administrare de salidiuretice care pot modifica datele), a 
sodiului sanguin (care e crescut), iar pentru evidenţierea tumorii aceleaşi metode 
ca mai sus (la feocromocitom); 

— pentru un eventual sindrom Cushing (sau boală Cushing) se recurge la 
dozarea cortizolului în plasmă (care în acest caz este crescut), la dozarea 17-hidro- 
xicorticoizilor şi 17-cetosteroizilor în urină (care sînt crescuţi) şi suplimentar la 
dozarea glicemiei (care este crescută), la examenul sanguin morfologic (poliglo- 
bulie şi o uşoară leucocitoză se înscriu şi ele pentru diagnosticul de Cushing), iar 
pentru evidenţierea tumorii, radiografie a şeii turceşti şi/sau explorări de supra- 
renale ca mai sus; 

— pentru un eventual sindrom adrenogenital la femeia adultă se cercetează 
glicemia (care este crescută), glicozuria (prezentă), dar mai ales cetosteroizii în 
urină (care sînt crescuţi), iar pentru descoperirea tumorii sau hiperplaziei supra- 
renale, explorările mai înainte arătate (la sindromul Cushing, Conn, la feocromo- 
citom); 

— în fine, pentru o eventuală coarctaţie de aortă se procedează la radiogra- 
fia toracică de la distanță (2 m), care”pe de o parte prin silueta umbrei cardio- 

aortice (butonul aortic şters, aspect de horn al pediculului vascular, cu marginea 
dreaptă bombată şi alungită) iar pe de altă parte prin eroziunile costale pe arcu- 
rile posterioare, vine să confirme diagnosticul. 


Și mai rămîne totuşi o investigaţie care azi este tot mai mult de luat 
în considerare (dar care se uită totuși des sau este neglijată): investiga- 
rea pentru o eventuală HA iatrogenă. Într-adevăr sînt cîteva medica- 
mente care pot produce HA, mai ales în administrare prelungită: unele 
anticoncepţionale la femeie, preparate de reglissă, cu glicirizină, corti- 
costeroizi chiar; apoi efedrina, efetonina, ortedrina, amfetamina, şi chiar 
unele antiinflamatoare nesteroidice, ca indocid, butazolidină (rar, dar to- 
tuşi), fenilpropanolamina în picături nazale. Asupra acestora trebuie con- 
centrat interogatoriul, ţinînd seama de faptul că uneori pacientul nu sem- 
nalează din proprie iniţiativă tratamentele pe care le urmează (uitîn- 
du-le sau nedîndu-le importanţă sau chiar dorind să nu fie cunoscute); 
ținînd seama apoi de faptul că uneori este vorba de o administrare clan- 
destină (anticoncepţionale, amfetamină pentru a slăbi sau pentru a se 
menţine treaz în pregătirea unui examen); ţinînd seama în fine că o atare 
administrare poate fi făcută chiar intenţionat, în scop fraudulos (efedrina 
sau amfetamina pentru a provoca HA de către tinerii care trec prin fața 
comisiei de recrutare sau adulți pentru a obține un concediu medical sau 
chiar pensionare), Este nevoie deci, după cum se vede, să nu se uite 
acest capitol de etiologie, iar pentru investigație să se depună un efort 


detectiv minuțios şi atent, date fiind posibilitățile de eroare, uneori chiar 
voite. 


_ Posedînd azi atitea metode de diagnostic pentru HA secundară, me- 
dicina a reuşit să scadă an de an procentul de HA primare, crescîndu- 
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pe cel al HA secundare (cum au arătat unele cercetări recente). Saga- 
citatea medicilor, sporită în acest sens, constituie și ea o altă explicaţie. 
Este bine deci ca această sagacitate să fie mereu susţinută şi mereu mai 
ascuţită. Cu deosebire trebuie avute în vedere cauzele de HA care pot 
fi înlăturate, făcînd ca HA să fie curabilă radical: pielonefritele (care 
dacă nu sînt prea avansate şi sînt bine tratate cu antibiotice, duc dese- 
ori la vindecarea HA dependente); apoi afecțiunile tratabile chirurgical 
(afecţiuni vasculorenale, hipoplazii renale, rinichi polichistici, afecţiuni 
renale unilaterale; apoi feocromocitomul, sindromul sau boala Cushing, 
sindromul Conn, sindromul adrenogenital, coarctaţia aortei); în fine, HA 
iatrogene (1). Mai trebuie vizate forme fruste de cauze, nu tocmai rare. 
E] 


Dacă nu s-a găsit o cauză organică materială (adică o afecţiune sau 
o condiţie specială) care să justifice hipertensiunea arterială, să deter- 
mine ca ea să fie clasată drept hipertensiune secundară, atunci este vorba 
de o hipertensiune esenţială. Diagnosticul acesta se face aşa dar prin eli- 
minare, prin excludere. (Şi este bine ca operaţia de eliminare să fie cît 
mai riguroasă, mai atentă, pentru a fi cît mai sigură; şi nu superficială, 
rapidă, sumară, aşa cum se face în mod obișnuit în practica curentă). 

Este bine totuşi ca pentru confirmarea diagnosticului de hiperten- 
siune arterială esenţială să se caute şi elemente de susţinere, de sprijin, 
care să întărească diagnosticul făcut prin eliminare: — bolnavul prezintă 
antecedente eredocolaterale similare? (hipertensiune sau măcar alte afec- 
țiuni cardiovasculare ori metabolice în familie, la ascendenți sau cola- 
terali?), — temperamentul pacientului se înscrie, eventual, ca factor pre- 
dispozant în acest sens? (hiperreactiv, emotiv, agitat, psihovegetativ, 
labil neurovegetativ?); — activitatea lui nervoasă, intelectuală, lasă să se 
întrevadă intervenţia ei? (concentrare, intensitate deosebită, durată pre- 
lungită, ritm acerb, fără pauze, suprasolicitare?); — sau poate situaţia 
emotiv-afectivă, prin unele noxe eventuale, sugerează un suport nervos? 
(tensiune emoţională mare, anxietate, neliniște sau agitație ambițioasă, 
frămîntări, gelozie ş.a.) stressuri diverse provenind din greutăţi în fami- 
lie, la lucru; de ordin material, sentimental, sexual etc.; în fine, un exces 
de sare în alimentaţie? Oricare din elementele de mai sus, descoperite 
fiind, se înscriu ca factori pozitivi, de sprijin, în favoarea diagnosticului 
de hipertensiune esenţială. 

Şi dacă s-a putut aprecia că factorul neuropsihic, de tensiune ner- 
voasă, joacă un rol important în geneza hipertensiunii (adică în afară 
de importanța și multitudinea lui, se constată că în timpul unui concediu, 
cu eliberare psihică, tensiunea arterială revine la normal) atunci se poa- 
te eticheta chiar hipertensiune neuropsihogenă, respectiv boală hiperten- 
sivă, boală hipertonică. 


STUDIUL UNUI HIPERTENSIV ÎN VEDEREA STABILIRII 
STADIULUI EVOLUTIV AL HIPERTENSIUNII LUI 


Pentru a stabili situația în care se află pacientul afectat de hiper- 
tensiune arterială, respectiv gradul de evoluţie la care aceasta se află, 
trebuie efectuat de asemenea un bilanţ al pacientului, care să stabilească 
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răsunetul hipertensiunii asupra organismului lui. Și dat fiind faptul că, în 
genere, consecinţele nocive ale acesteia se exercită mai ales asupra a 3 
aparate, cercetarea se va concentra asupra lor, căutînd care este situaţia 
lor, atît sub raport morfologic cît şi funcțional. 


Problemele care trebuie să fie rezolvate sînt: — în aparatul cardio- 
vascular, situaţia cordului, începînd cu cel stîng (vizînd în primul rind 
situaţia coronaro-miocardică și faptul că există sau nu decompensare 
şi în ce grad), situaţia arterelor (ateroscleroză?), a capilarelor (fragilizare?); 
> în sistemul nervos situaţia neuropsihică (afectare prin leziuni vasculo- 
cerebrale sau vasculo-medulare?), — în aparatul oculo-nervos situaţia 
neuro-oftalmică (afectarea retinei prin capilarele locale?) sau mărturii de 
afectare ateroscleroasă generală (arc senil ocular?); — în aparatul reno- 
urinar situaţia rinichilor sub raport morfofuncţional (afectare renală prin 
vasele respective, indici de inflamație sau scleroză? de deficiență func- 
ţională?); — există factori conexi agravanţi, (etilism, tromboze, etc.)? 


Bilanțul comportă o analiză nu numai sub raport clinic ci și para- 
clinic; anumite examene tehnice şi de laborator fiind neapărat necesare 
pentru o adîncă şi completă cunoaştere a situaţiei (electrocardiogramă, 
examen radiologic, fund de ochi, eventual oscilometrie, apoi examen su- 
mar de urină și anumite examene de sînge). (Vezi tabelul 282). 

La examenul, cordului;: 

— clinic se are în vedere vîrful inimii ca situaţie şi şoc (spaţiul V 
sau VI—VII?, șoc energic sau slăbit? zgomot de galop?), acestea consti- 
tuind indicatoare importante cu privire la ventriculul stîng (hipertrofie, 
dilataţie, tonus, insuficienţă), se are în vedere apoi eventuala existenţă 
a unor tulburări de ritm (care, cînd există, indică şi ele o suferinţă mio- 
cardică; aceasta putind fi primară, independentă de hipertensiune sau 
secundară, ţinînd de forțarea miocardului ventricular, supus unui efort 
ridicat); se procedează în fine la examenul plămînilor (raluri bazele indi- 
cînd un început de decompensare stîngă?) şi la examenul ficatului (cres- 
cut, sensibil la palpare? indicînd un început de decompensare dreaptă?); 
„__— paraclinic se efectuează o electrocardiogramă (care dă indicaţii 
"asupra situaţiei coronaro-miocardice) şi un examen radiologic cardio-pul- 
 monar (care precizează, vizualizînd, situaţia ventriculului stîng şi a cor- 
ului în general, evidențiind atunci cînd există, o accentuare a arcului 
ferior stîng ori o mărire globală a umbrei cardiace; relevînd o even- 
ală accentuare a umbrelor hilare ori o oarecare umbrire a bazelor pul- 


T — clinic, se palpează arterele mari, la membrele inferioare (sînt mai 
îngroșate, cu puls mai slab, indicînd ateroscleroză?), iar pentru capilare 
se recurge la proba Rumpel-Leede, cu banda elastică (care, dacă este 
pozitivă, indică o fragilitate a capilarelor, indice pronostic de luat în 
seamă, el semnalind posibilitatea producerii de accidente hemoragice): 

— iar dacă este posibil se recurge şi la oscilometrie (care, în caz C 
indicele este găsit scăzut, indică și precizează că arterele sînt afectate, 
scleroase), de asemenea colesterolemia, uricemia, glicemia 
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Examenul sistemului nervos este suficient a fi doar clinic: 
— examen neurologie atent (care descoperind semne nervoase, chiar 
mici, neînsemnate aparent, relevă consecinţe cerebrale sau medulare even- 
tuale, ale hipertensiunii, chiar minore); de asemenea, examenul psihic, 


La examenul ochilor: 

— clinic se cercetează vederea în general (eventuale consecințe neuro- 
vizuale?) şi se caută existenţa eventuală a arcului senil (ateroscleroză?); 

— dar indicaţii majore și precise oferă examenul oftalmologic, el 
putînd descoperi, prin studiul retinei, afectări ale capilarelor retiniene şi 

ale retinei în general, care să indice gradul de răsunet vascular al hiper- 
tensiunii, stadiul evolutiv al ei, gravitatea; motiv pentru care acest exa- 
men (atit de important pentru indicațiile pe care le dă asupra hiperten- 
siunii, stadiului și consecințelor ei vasculo-viscerale) trebuie efectuat ori 
de cite ori este posibil la orice hipertensiv şi repetat din cînd în cînd, 
ca un element de primă importanţă pentru bilanţul lui biologic. 

Pentru aparatul reno-urinar: 

— clinic nu se uită a se cere indicaţii asupra micţiunilor (polakiuria 
şi mai ales nicturia constituind indicatori-avertizori asupra unui început 
de răsunet renal); 

— dar explorarea de bază este cea de laborator, care trebuie pusă în 
acţiune şi ea, neapărat (mai ales cînd indicii clinici avertizează) și aceasta 
se face prin examenul sumar de urină şi prin anumite examene de singe; 
urina, prin densitate (scăderea acesteia fiind semnificativă pentru afec- 
tarea rinichilor), prin proteinuria eventuală și eventuale apariţii în sedi- 
ment, de hematii, leucocite, microbi (toate acestea semnalînd afectare 
renală şi cerînd investigaţii în continuare); iar în sînge se dozează ureea 
şi creatinina (care dacă sînt găsite ridicate indică afectare, deja oarecum 
avansată, a rinichilor), sau dacă acestea sînt normale se efectuează probe 
de clearance (probe de fineţe, semnalizind o afectare funcţională timpu- 
rie, a rinichilor). 

Iată deci cum printr-un examen clinic bine condus, cu ţinte precise 
şi cu răspunsuri clar interpretabile, se poate ajunge la un bilanţ sufi- 
cient de limpede al situaţiei vasculo-viscerale a hipertensivului, şi cum 
cu cîteva examene paraclinice (ECG, examen radiologic, fund de ochi, 
oscilometrie, examen sumar de urină, uree şi creatinină sanguine) bilan- 
tul devine mai precis, mai clar, putindu-se sesiza atingeri viscerale chiar 
incipiente, deficite funcţionale încă în faşă,; putîndu-se întrevede, mai 
departe, eventualele accidente acute (insuficienţă cardiacă acută, hemo- 
ragii) sau complicaţii în timp (insuficiență renală) şi astfel putîndu-se 
lua măsuri de contracarare din vreme. Motiv pentru care este bine ca 
în faţa unui hipertensiv, medicul să nu rămînă la o atitudine diagnostică 
şi terapeutică simplistă, ci să cuprindă boala în întregime, spre profitul 
maxim al bolnavului, 


ELEMENTE DE PROGNOSTIC 


Unele semne averțizoare, anunţătoare de accidente, complicaţii, de- 
+erminări viscerale, este bine să fie de asemenea cunoscute, pentru că 
ele reprezintă elemente de pronostic şi pentru că în faţa lor se impune 
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o atenție deosebită şi măsuri suplimentare, anticipative, de profilaxie şi 
tratament (știut fiind că hipertensivul nu moare de hipertensiunea pro- 
priu-zisă ci de complicațiile și accidentele acesteia, care este bine să fie 
cît mai mult aminate). Atenţie deci: 


— pentru accidente cerebrale hemoragice, la cefaleea intensă, mai 
ales occipitală, la amețeli și lipotimii repetate, dese, la parestezii sau 
pareze trecătoare dar repetate, la apariţia de epistaxisuri sau hemoragii 
retiniene (cu cît se întrunesc mai multe din aceste manifestări şi cu cît 
perseverează, iminenţa de hemoragie cerebrală sau ramolisment este mai 
mare); de asemenea descoperirea unei fragilități capilare (proba Rumpel- 
Leede pozitivă, care este util a se căuta); 

— pentru insuficiența cardiacă stingă, la dispneea progresivă către 
ortopnee, apoi la dispneea cu apariţie nocturnă (!), iar la examenul fizic, 
la virful cordului coborit în spaţiul VII, la galopul protodiastolic, la ralu- 
rile congestive de la bazele plămînilor; 

— iar pentru insuficienţa renală, la apariţia polakiuriei, nicturiei, la 
apariţia proteinuriei, hematuriei sau scăderea densităţii urinare. 

Şi tot aşa, este util a se lua în considerare condițiile agravante, ca- 
pabile de a accelera apariţia accidentelor şi complicaţiilor şi care este 
bine să fie înlăturate sau reduse cît mai mult: stressurile psihice, supra- 
solicitările intelectuale, insomniile, eforturile fizice mari, fumatul excesiv 
sau abuzurile de alcool, supraîncărcările digestive prin excese alimentare 
precum și tulburările digestive entero-toxigene (constipaţia, putrefacţiile 
intestinale, infecțiile intestinale), apoi şederile prelungite în frig sau în 
soare, în aer confinat sau prea umed, cu aburi, în poziţii de respiraţie 
defectuoasă; de oxigenare deficitară (înghemuit pe scaun, la birou spre 
exemplu); în fine, reactivarea unor afecţiuni coexistente, care reactivare 
se poate repercuta defavorabil asupra hipertensiunii şi vaselor pacien- 
tului (cum ar fi spondiloza cervicală, infecții de focar, mai ales amigda- 
liene ș.a.), și tot așa hipercolesterolemia, hiperuricemia, hiperglicemia. 

Elementele de pronostic mai constituie, apoi: — forma de HA (cu cît 
este mai tulburată, mai manifestă clinic, gravitatea şi ameninţarea sînt 
T mai mari), — stadiul ei (cu cît e mai avansată, mai fixă, cu minima mai 
T ridicată, gravitatea este mai mare), — etiologia (cele secundare, depen- 
E dente de procese greu tratabile, fiind mai amenințătoare), — terenul 
pacientului (pronosticul fiind cu atît mai defavorabil cu cît pacientul 

te mai neuro- și psiholabil şi cu cît este mai coafectat endocrin, atero- 
eleros, diabetic etc.). 


DIAGNOSTICUL COMPLET ȘI FORMULAREA LU! 


Cit priveşte diagnosticul în HA și formularea lui, pentru a fi cu ade- 
vărat științific și de maximă utilitate practică, el trebuie să fie cît mai 
complet, marcînd diversele fațete importante ale bolii, așa încît din 
diagnostic să apară imaginea cît mai clară şi mai completă a ei, la bol- 
navul respectiv, Trei caractere (cel puţin) sînt neapărat de luat în consi- 
derare și de menţionat într-un atare diagnostic (aşa cum am mai men- 
ționat înainte, dealtfel); 
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— sub raport sfigmometric trebuie precizat dacă HA este labilă, osci- 
lantă (sau chiar cu accese paroxistice pe fondul continuu) sau dacă este 
fixă, menţionindu-se eventual (dacă este cazul) caracterul convergent 
sau divergent, eventualitatea prevalenţei minimei sau maximei; 

— sub raport etiologic se precizează dacă este vorba de o HA esen- 

ui talà, primară sau de una secundară; în cazul celei primare este bine încă 
E sà se atragă atenția dacă este vorba de o HA neuropsihogenă (de cauze 
d psihice, produsă prin mecanism neurogen, adică ceea ce s-a numit şi se 
i numeşte de unii, pe bună dreptate, boală hipertensivă, modalitate par- 
ticulară în cadrul HA esenţiale, a HA nelămurită ca etiologie), iar în 
SĂ cazul HA secundare se va preciza cauza, substratul; 
i — în fine, sub raport clinico-evolutiv trebuie să se precizeze forma 
şi stadiul de evoluţie în care se află HA; forma benignă, comună sau 
i forma malignă; apoi în prima formă, comună, dacă este vorba de stadiul I 
i (abil, izolat, latent, după denumirile diverşilor autori), stadiul II (tulbu- 
rat, funcţional + cu alterări vasculare, după diverși autori), stadiul III 
(organic, visceralizat, complicat), în acesta din urmă precizîndu-se şi vis- 
cerul (sau viscerele) afectat şi dacă afectarea este încă compensată sau 
este decompensată, dacă sînt complicaţii vasculare, hemoragice. 

Se va enunţa așadar (ca exemple): — HA primară, esenţială, condi- 
ționată neuropsihogen (deci boală hipertensivă), în stadiul incipient, pri- 
mar, labil; sau — HA fixă, cu prevalența minimei, primară, esenţială, 
în stadiul III de visceralizare, cu afectare cardiocoronariană și renală, 
ambele decompensate (în insuficiență cardiacă, coronariană, renală). 

În plus: context patologic (boli asociate: diabet, ateroscleroză etc.) 


Tabelul 283 


CE TREBUIE SĂ CUPRINDĂ, EXAMENUL CLINIC ȘI PARACLINIC AL UNUI 
HIPERTENSIV PENTRU CA PRIN EL SĂ FIE DESCIFRATE INTEGRAL 
TOATE LATURILE BOLII, ADICĂ: FORMULA SFIGMOMANOMETRICĂ, 

EVENTUALE CONDIȚII ETIOLOGICE, STADIUL BOLII 


PLAN GENERAL DE EXAMINARE AL UNUI HIPERTENSIV 
Foaie de observaţie 


Virsta: Semnificație 
copil, adolescent coarctație aortică? afecțiune conseni- 
tală, malformație renală, rinichi hipo- 

plazic? 

adult afecţiune renală? renovasculară? sau 
a HA primară? postintecțioasă? toxică? 
SA vîrstnic ateroscleroză (aortică sau pe artera re- 
TE nală?) anevrism? hipertrofie de pro- 


E stată cu consecințe urologice? seleroză 
E renală? emfizem? 


Sez: 
bărbat HA primară? sau venourologică, ori ate- 
1 roscleroasă, emfizem 
f femeie pielonefrită?  climacteriu?  gravidică? 


3 sindrom adrenogenital? afectiune vas- 
i culorenală? 
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IÎnterogator, anamneză 


Antecedente  eredocolaterale: 
bunici, fraţi, surori 
Hipertensiune arterială cunoscută ca 
atare? 
Alte boli cardiovasculare: angor, arte- 
rită obliterantă, insuficienţă cardiacă 
Accidente sigur sau posibil vasculare: 
ictusuri, infarct miocardic 
Boli renale sau urolosice: malformații 
Boli metabolice: diabet, gută, obezi- 
tate 


părinţi, 


Antecedente personale: 


Trecut renal sau posibil renal (simp- 
tome sugestive ca edeme difuze- fe- 
bră + cefalee) sau posibil nefritigen 

(scarlatină, amigdalite), colici renale? 
Afecțiuni amigdaliene? poliomielită? 
scarlatină? 

Contacte toxice? plumb, mercur, CO? 
Medicamente administrate intercurent? 

@ justificate sau accidental, înde- 
lung: simpaticomimetice, amfeta- 
minice, IMAO, corticosteroizi, an- 


ticoncepţionale, picături nazale 
cu efedrină ş.a., mercuriale, ira- 
dieri 


9 sau clandestin (pentru a slăbi sau 
învăța la examene) 2 

Q sau fraudulos (pentru a provoca 
HA şi a scăpa de recrutare, a că- 
păta concedii, a fi pensionat ...) 


Stări febrile: amigdalite, scarlatină, 
poliomielită, pielonefrită, nefrită? co- 
lagenoze? 


Afecţiuni viscerale cunoscute: amigda- 
lite, nefropatii, colagenoze 

La femeie: sarcini + cu evoluţie anor- 
mală? pielonefrite? (trecut renopieli- 
țic?), trecut ginecologic? climacteriu? 
tulburări menstruale? 


lod de viaţă 


“Tensiune nervoasă, încordare mintală, 
stressuri emoționale? 

onțrarietăţi? bilanţ negativ muncă / 
odihnă? 

ificultăţi de somn, insomnii? neodihnă? 
Alimentaţie hipercalorică? hipersărată? 
Contacte toxice: plumb, CO 


Temperamental 


Agitat, hipersimpaticoton, catecolaminic 
cu perioade accentuate de agita- 
ție + tremurături, transpiraţii? 
Astenic, poliurie, nicţurie, parestezii în 
extremităţi? 
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Toate orientind spre posibilitatea unul 


Tabelul 283 (continuare) 


factor ereditar direct sau indirect 
(prin rinichi, tulburări ale metabolis- 
melor etc.). 


HA renală? 


HA renală, poliomielitică? postscarlati- 
noasă? 
HA de origine toxică? 
HA iatrosenă? 
accidentală 


clandestină. . 


frauduloasă 
HA postinfecţioasă? renourinară? 


HA secundară? 3 


HA gravidică, postgravidică? 
nefro-urogenă? 
climacterică? 


+$ 


HA primară neuropsihogenă? 


HA de sare? 
HA de origine toxică? 


HA neuropsihogenă (boală hipertensi- x 
vă?) sau feocromocitom? 


HA prin sindrom Conn? 


Istorice 


Apariție precoce? din tinerețe? 
Bvoluție rapidă a cifrei tensionale și a 
SE. fenomenelor clinice către afectări vis- 
| cerale (ochi, creter, cord, rinichi) 
A Accidente + trecătoare, cerebrale, Ocu- 
x lare 
4 Hipertenstune fixă, neintluenţată de me- 
dicamente 
Fenomene conexe vasculare? parestezii 
DĂ A extremități, accese coronaromiocar- 
Be ice 


“3 EXAMEN CLINIC 


P Aspect general: 


E: Morfologic: cushingoid, acromegal, Ba- 
ş sedow, hirsutism, malformații, boala 
K Recklinghausen, nanism 

S Obezitate simplă, tofi gutoşi, xantoame, 
E malformații 

k Temperamental: agitație, nervozitate, 
å hiperactivitate 

A Crize de agitație, tremurături, transpi- 
rații, cefalee 
Astenie -+ parestezii -- poliurie + nic- 
turie 


Simptome eventuale: 
Grețuri, vărsături 


Palpitații, dispnee, cefalee, amețeli, lipo- 
timii, epistaxis 

Dureri precordiale stenocardice 

Colici renale 

Tulburări micționale 


Hematurie 


Parestezii la membrele inferioare + cri- 
estezie i 


Lipotimii de ortostatism 


Semne eventuale la examenul 
obiectiv 
Paloare, limbă uscată, edeme palpebrale 
Erupție facială tip vespertilio 


Facies sclerodermie caracteristic 
Facies basedowian 
Torace cu pulsații vii, circulație apa- 
rentă 

Auscultator; suflu bazal sistolia 
Cord cu vîrful în spațiul VI—VII, In- 
tens, + galop 


Tabelul 283 f (continuare) 


HA secundară? 
HA secundară? HA malignă? 


HA secundară? 
HA secundară? 


HA secundară? 


HA secundară sau fenomene asociate? 


HA neuropsihogenă (boală hiperten- 
sivă?) 
HA prin feocromocitom? 


HA prin sindrom Conn? 


Insuficiență renală, HA nefrogenă? sau 
accidente cerebrale mici +? 

Consecințe cardio-circulatorii? cerebra- 
le? (avertismente!) 

Consecințe coronaro-miocardice? 
Litiază? HA de origine renourinară? 
HA de origine renourinară sau cu con- 
secinţe renale? 

HA de origine renourinară sau cu con- 
secinţe renale? 

HA prin coarctaţie aortică? (tineri); a- 
teroscleroză periferică (vîrstnici) 

HA prin feocromocitom? Exces de gan- 
glioplegice în tratament? 


Insuficienţă renală? HA nefrogenà? 
Lupus eritematos difuz? HA colagene- 
tică, netrogenă? 

Selerodermie? 


HA secundară? 
HA prin coarctaţie aortică? 


HA cu cord reacţionat, hipertrofie — 
insuficiență ventriculară stîngă 
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Auscultator: bazal raluri suberepitante 
(la plămîni) 
Amigdale >; lizereu Burton 


Edeme difuze 


Erupţii hemoragice, eritematoase 
Abdomen — palpator loji renale pline 


Auscultator: suflu sistolic epigastric, 
lombar 
Ficat mărit, sensibil 


Membre inferioare: răceală, puls slab 


Tremurături, transpirații în accese 
Crize tetaniforme 


Peteşii după aplicarea unei benzi elas- 
tice (proba Rumpel-Leede) 


Paraclinic — sumar 
Urina: 
densitate <, sediment +, proteine -++ 
glucoză + 
Sînge 
uree, creatinină > 
glicemie > 
colesterol, lipide, trigliceride, acid 
uric > 
hematocrit > sau < 


ionograma tulburată (mai ales K) 
RBW + 

ECG 

Rz pulmotoracică 


Fundul de ochi 


Proba Rumpel-Leede 
Oscilometrie 


Urograţie intravenoasă 


Tabelul 283 (continuare) 


HA cu cord reacţionat, hipertrofie — 
insuficiență ventriculară stingă 

HA nefrogenă; poststreptococică; infec- 
țioasă ? saturnină? 

HA + nefrită? HA decompensată cir- 
culator? 

Hemopatii? Colagenoze renale? 

HA prin tumoră renală, nefrodistrofie? 
feocromocitom? rinich ptozaţi? 

HA nefrovasculară ? 


HA decompensată circulator (insuficien- 
tă cardiacă globală)? 

HA de coarctație aorfică? ateroscleroză 
periferică ? 

HA prin feocromocitom? 

HA prin sindrom Conn? sau printr-un 
proces cerebral? 

Fragilitate capilară: ameninţare de he- 


moragii 


afectare renală? 
diabet, Cushing, sindrom adrenogenital? 


afectare renală? 

diabet, Cushing, sindrom adrenogenital, 
feocromocitom ? 

ateroseleroză sau gută asociate 


policitemie, Cushing, feocromocitom sau 
anemie, insuficienţă renală 

diselectrolitemie primară (Conn?) sau 
de tratament (saliuretice? laxative?) 
lues? 

situaţia coronaromiocardică 

cord: coarctaţie? reacţie? hiluri, baze 
congestive? 

caracterul afectării: retinită albuminoa- 
să, diabetică,  ateroscleroasă  sradul 
afectării vasculoretiniene (implicit al 
HA). De asemenea TACR. 

fragilitate capilară (amenințare de he- 
moragii)? 

artere periferice scleroase? (bătrîni), co- 
arctaţie aortică (tineri)? 

un eventual proces renal sau vasculo- 
renal, generator? 


N a CR al 


Tabelul 284 


CUM TREBUIE GINDIT FAȚA CU O HIPERTENSIUNE ARTERIALĂ CRONICĂ 
FIRUL JUDECĂȚII CLINICE 


Diagnosticul complet 
e E EN a AR 
[L Formula tensională — Diagnostic sfigmometric 
— corelată sau convergentă, divergentă; cu prevalență maximală sau minimală 
— fixă sau labilă, variabilă, oscilantă — de la o zi la alta şi chiar în cursul 


examenului 


1376 


$ 
] 
| 
| 


Tabelul 284 (continuare) 
II. Este o HA secundară sau primară esenţială M — Diagnostic etiologic 
Obişnuit, raționament mintal simplu, sumar, rapid; pornit de la și bazat pe 
RE impresia generală 
Eventual atenție în faţa unor manifestări sau condiţii curioase; — vîrstă tînără; 
caracter sever al hipertensiunii (cifră, manifestări); — evoluţia rapidă şi 
gravă către visceralizare; — eventual un trecut renal sau potenţial renal; 
— eventual un aspect particular sesizant (Cushing, acromegalie, Basedow, 
hirsutism, agitaţie, astenie etc.) 
Cel mai bun lucru, o analiză amănunţită după un anumit plan; 
— căutînd mai întîi clinic elemente sugestive, deschizătoare de drum spre 
o eventuală cauză (pentru a trece apoi, după o atare orientare, la in- 
vestigaţiile paraclinice de precizare, hotărîtoare) : 
($ aspectul general 
— morfologic (de Cushing, acromegal, Basedow, hirsutism, malformații, 
boala Recklinghausen) 
— sau funcţional, temperamental (agitat, simpaticoton, catecolaminie sau 
astenie, parestezic, aldosteronic) 


— apoi, după cum este copil sau adolescent, cu posibi- 
adult, vîrstnic lităţile 
sau femeie — bărbat şi probabi- 
litățile 
respective 


fenomene conexe É 
— toxice? (de insuficiență renală) — infecțioase? ... 
— visceropatice? (renourinare, amigdaliene, urinare, emfizem) 
— membrele inferioare (parestezii, dureri, criestezie, pulsul slab, tensiune 
indice oscilometric <, coarctație) 
— edeme, erupții colagenozice, hemoragice 
— toracic pulsații, circulație aparentă; auscultator suflu sistolie bazal 
— abdomen palpator (rinichi >, tumoră), auscultator (suflu sistolic?) 
— ansamblu de agitație, tremurături, nevrozism, intoleranță la căldură? 
(catecolaminie, feocromocitom? Basedow?) 
— ansamblu astenic, parestezie, poliurie, tetaniform (aldosteronic Conn ?} 
@ condiţii, circumstanțe 
— toxice exogene; infecțioase endogene 
— la femeie sarcini (+ tulburări climacteriu) 
— medicamente: accidental? clandestin? fraudulos? 
Şi dacă s-a rămas la o HA primară: 
— ereditate? similară, cardiovasculară, dismetabolică? 
— temperament, activitate nervoasă cerebrală, situație afectivă; noxe, stres- 
suri, suprasolicitare? alimentație suprasärată? 
. În ce stadiu se află HA? diagnostic de stadiu şi de formă 
— faza labilă? prehipertensivă? stadiul 1? 
— faza vasculară de fixare, fără afectări viscerale — st. II? 
— faza de afectări viscerale st. III — compensat, decompensat, accidentat? 
complicații? 
+ semne amenințătoare de complicații cerebrale, cardiace, renale? 
— formă benignă, malignă? 
care este starea vaselor (FO, R. Leede; ateroscleroză?) 
care este starea viscerelor (FO, cord -++ examen radiologic, coronare -+ ECG; 
SNC; rinich + examene de laborator şi tehnice) 
Diagnosticul se enunță integral 


HA cronică; Dar atenție a nu exagera — a nu atribui 
fixă sau labilă, ogcilantă toate manifestările HA, căci se pot ìn- 
esențială (ev, boală hipertensivă) terfera şi alte afecţiuni cu tulburări co- 
sau secundară (de ce etiologie) nexe proprii sau perturbînd ele sistemul 
A stadiul I, II, III decompen- vascular (fenomene autotoxice intestina- 
si sau formă malignă sată le, enterogene, fenomene de ateroseleroză) 
y cu afectare Æ cu accidente 
“Al viscerală (care?) vasculare, De asemenea contextul patologic: atero- 
$| compensată, vasculo-viscerale scleroză, diabet, obezitate, nevroză, etc. 
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TRATAMENTUL HIPERTENSIUNILOR ARTERIALE 


Este indicat a se trata orice hipertensiune (cînd cifrele tensionale 
depășesc 160/95 mmHg) chiar dacă aceasta este nemanifestă, asimpto- 
matică, bine tolerată, fiindcă prin aceasta se împiedică sau se încetinesc 
procesele de scleroză arteriolară şi de ateroscleroză pe care le antrenează 
şi le întreţine în mod inexorabil hipertensiunea (ceea ce împlicit în- 
seamnă prelungirea vieţii pacientului). 

Nu există hipertensiune arterială benignă sau neglijabilă! în princi- 
piu. Oricare hipertensiune este o ameninţare la viaţă. 


Obiectivele urmărite sînt: — scăderea tensiunii pentru a o aduce la 
normal sau cît mai aproape de normal (căci de ea depind repercusiunile 
vasculare care determină accidente şi scurtează viața), — oprirea sau 
încetinirea progresiunii ei (implicit a consecințelor nocive); — împiedi- 
carea sau întîrzierea apariţiei complicaţiilor prin care se ajunge la invali- 
ditate şi/sau la moarte (implicit prelungirea vieții şi validității), — tra- 
tarea, combaterea, reducerea pe cît posibil a factorilor etiologici determi- 
nanţi (cînd există și au putut fi evidențiați) și/sau a celor predispozanți, 
favorizanţi, precipitanţi, „de risc“, acţionînd ca întreţinători și agravanţi 
ai hipertensiunii, ca acceleratori ai procesului sclero-ateromatos arterial 
(obezitate, fumat, supraalimentare, stări nervoase de tensiune, de muncă 
ori afective, emoţionale, insomnii; hiperlipidemie, hiperglicemie ș.a.). 


Câteva principii, reguli, griji în aplicarea tratamentului sînt de o 
importanţă fundamentală pentru o cît mai bună eficienţă: 

— tratamentul trebuie să fie continuu, indefinit, tot cursul vieţii, ca 
la diabet (căci el nu este curativ ci numai suspensiv); el trebuie să fie 
efectuat sub dirijare permanentă medicală şi sub control periodic, căci 
trebuie să fie neapărat adaptat individual, „personalizat („pe măsură“), 
apoi modulat de la o dată la alta în raport cu modulaţiile hipertensiunii 
şi manifestărilor ei; nu se admit întreruperi, intermitențe, schimbări 
frecvente şi nejustificate sau suprimări bruşte, intempestive ale trata- 
mentului;* 

— medicul trebuie să cunoască perfect medicamentele ca acţiune, ac- 
T cidente, contraindicaţii, doze, criterii de selecție şi de aplicare etc. (dat 
"fiind că acestea sînt foarte multe, variate, importante, impunind griji 
" deosebite în aplicarea practică); trebuie să cunoască apoi bine pe bolnav, 
în întregime, atît sub raport somatovisceral (căci unele afectări viscerale, 
coronariene, cardiace, renale, nervoase, vasculare ş.a. constituie contra- 
indicaţii pentru anumite medicamente) cît şi sub raport psihologic (pen- 


+ Notă 

î Sînt și unii autori (chiar recenți, 1981) care afirmă, după studii serioase, că 
tratamentul antihipertensiv scade complicațiile hipertensiunii cu 30% numai la 
cei cu o minimă 5 100 mmHg, De aceea el consideră inutilă aplicarea unui tra- 
tament medicamentos la hipertensivii cu o minimă de < 100 mmHg, la aceştia 
fiind. suficiente măsurile igieno-dietetice bine aplicate și respectate, sub un con- 
trol repetat periodic al tensiunii arteriale, aşa ca în caz de tendință. la ridicare 
a minimei să se înceapă imediat tratamentul farmaco-terapio, Nu este oare exa- 
gerată această atitudine? Cred că este mai bine totuşi a se face, la orice hiper- 
tensiv, un tratament medicamentos rațional, chiar dacă minima nu este ridicată, 
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tru ca să-i poată obţine înţelegerea, adeziunea, colaborarea terapeutică, 

să-i poată dirija cît mai bine comportamentul față de boală, împiedi- 
R cîndu-i reacțiile extreme, fie anxioase, obsesive, depresive, hipocondriace, 
fi fie de indiferență, nepăsare, neglijență); mai trebuie să-i cunoască apoi 
E. condiţiile de viaţă, de muncă, de alimentaţie, precum și problemele psi- 
+ hologice şi sociale (fiindcă în ele se află nu rareori sursa, cauza — macar 
Du „parţială — a bolii lui sau a întreţinerii și agravării ei, şi asupra lor tre- 
g buie să-şi concentreze în bună parte efortul terapeutic); 

— pacientul trebuie făcut să cunoască și el boala cu pericolele ei, 
cu principiile ei de tratament, cu regulile şi principiile noi de viață care 
i se impun, cu renunţările la care trebuie să consimtă (căci trebuie să 
devină colaborator activ şi conştient al medicului; observator lucid al 
bolii şi organismului lui pentru folosul propriu); trebuie astfel să de- 
vină o persoană disciplinată, înţelegătoare, adaptîndu-se noului mod de 
viaţă care i se cere, cooperind cu medicul, înţelegînd că trebuie să per- 
severeze, că trebuie să îngăduie uneori anumite efecte neplăcute, mă- 
runte, ale medicamentelor în schimbul efectelor lor utile, ştiind să re- 
marce eventualele neajunsuri mai severe ca și schimbările în bine (aju- 
tînd astfel pe medic în acţiunea lui de terapeut); trebuie în fine convins 
să urmeze cu regularitate tratamentul („tous les jours, pour toujours“) 
şi să se supună controalelor medicale; să înţeleagă că a devenit un „de- 
pendent medical perpetuu“; 

— în fine, prescripția medicală trebuie să fie cît mai judicioasă şi 
mai ponderată în ce priveşte medicamentele folosite şi dozele prescrise, 
evitind extremele (hiperterapia și supradozajele pe de o parte, trata- 
mentele minore, în doze timorate, pe de altă parte), cu indicaţii precise, 
adaptate în ce priveşte administrarea și repartiţia în cursul nichteme- 
rului, evitindu-se recomandarea medicamentelor insuficient cunoscute, 
evitindu-se asocieri medicamentoase hazardate (cu teama de a nu da loc 
la manifestări nedorite), a nu ordona medicamente contraindicate, a 
ajunge la asocieri incompatibile, periculoase, considerînd că în cazuri 
grele, delicate, rezistente, este mai bine a nu risca ci a recurge la consul- 
tul cu un specialist mai experimentat ori la ajutorul cărţilor, tratatelor, 
ghidurilor de specialitate... 


Ca mijloace terapeutice se folosesc două categorii: mijloace igieno- 
dietetice şi fizice pe de o parte și mijloace medicamentoase pe de altă 
parte. 


A. Măsurile igienodietetice sînt tot atît de importante cît şi cele me- 
dicamentoase (poate chiar mai mult decit acestea, fiindcă fără ele trata- 
mentul cu medicamente are puţine șanse de reuşită). Ele constau în anu- 
mite reguli de viaţă privind munca, alimentaţia, starea psihică a pacien- 
tului şi sînt destinate a-i schimba stilul destăşurării existenţei, aşa ca 
aceasta să fie adaptată condiţiilor circulatorii noi şi să scadă la minimum 
riscurile de accidente la care este expus bolnavul. 

Munca trebuie restrinsă, bine organizată şi dozată, evitind eforturile 
și încordările fizice şi psihice, și de moment şi de durată; evitind a se 
ajunge la oboseală, mal ales cerebrală; trebuie să fie întretăiată de pauze, 
perioade de repaus, de destindere, de perioade în care se schimbă su- 
biectul, tema, direcţia de concentrare; trebuie făcută în condiţii de con- 
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fort fizic (ca aer, căldură, poziţii, gestică) și psihic (ca ambianţă, atmo- 
sferă psihologică, antren) și trebuie contracarată printr-o odihnă raţio- 
nală, reconfortantă şi deconectantă, distractivă, relaxantă, adecvată și su- 
ficientă, realizind o balanţă cît mai perfectă cu munca (somn satisfăcător, 
muzică agreabilă, discuţii plăcute, jardinaj, plimbări, jocuri destinzătoare, 
într-o atmosferă sănătoasă; nu în zgomote, agitaţie, fum de tutun, con- 
sum de alcool, deficite sau excese de iluminaţie, încordare aparent dis- 
tractivă etc.). O activitate fizică moderată, dozată, este utilă, recoman- 
dabilă mai ales bolnavilor care depun o muncă de încordare psihică dar 
sedentară sub raport fizic: plimbări lente, de cîteva ore pe zi (fracționat) 
sau mici îndeletniciri manuale în jurul casei etc. Eventual concedii scurte 
la 3—6 luni, bine utilizate. 


Alimentaţia trebuie să evite excesele calorice iar dacă pacientul este 
supraponderal, să-l ajute chiar să scadă la greutatea corespunzătoare“; 
apoi trebuie să reducă sarea, grăsimile (mai ales animale), condimentele, 
conservele, cîrnăţăria, excitantele în general (cafeaua), alcoolul, excesul 
de lichide; trebuie aranjate mese mici, rezonabile, de mai multe ori pe 
zi (evitîndu-se încărcări masive ale stomacului). Hipertensivul trebuie să 
mănînce lent, tacticos şi mestecînd bine (nu cu ingurgitări precipitate, în 
avalanşă, pe nemestecate), în calm, evitînd la masă preocupările profe- 
sionale sau de alt ordin, concentrarea nervoasă, discuţiile enervante, de- 
primante, căutînd din contra o ambianţă psihologică relaxantă, antre- 
nantă, de vioiciune calmă; reducînd la minimum fumatul la masă și între 
mese, consumul de alcool și alte excitante; iar după masă evitînd atit 
somnul cît şi reluarea imediată a activităţii (mai ales cerebrale), făcînd 
mai curînd o mică plimbare relaxantă, aerantă şi numai după o oră, poate 
o mică siestă; în fine, trebuie evitată constipaţia. 

Starea psihică trebuie să fie (şi ajutată în acest sens) cît mai calmă, 
optimistă, destinsă, atît în timpul lucrului cît și în pauze. Trebuie adop- 
tat un sistem filozofic de viaţă, în care să domnească voia bună, voioşia, 
optimismul, impuse prin autoeducare, autocontrol, autosugestie, împie- 
dicînd pe cît este posibil tensiunea nervoasă, agitația, hipersensibilitatea, 
meticulozitatea, enervarea; şi pentru acest lucru luptînd împotriva cau- 
zelor posibil generatoare dar şi pentru dominarea temperamentului uşor 
excitabil (cînd este vorba de aşa ceva), atît prin mijloace de autodomi- 
nare cît şi prin mijloace medicamentoase sedative, tranchilizante (luate 
însă măsurat, ponderat, în cure mici, întrerupte) dar mai ales prin crea- 
rea în jur, cu înţelegerea şi concursul familiei şi colegilor, a unei ambi- 


anţe calme, tonice, optimizante, de umor, muzică, discuţii deconectante, 
cu eliminarea factorilor psihonocivi ş.a.m.d., în fine, somn suficient și 


odihnitor. 


 Contează foarte mult, spiritul relaţiei dintre medic şi bolnav. Acesta 
trebuie să fie securizant, reconfortant, disciplinant; fără a fi nici repre- 
siv-tiranic, nici îngăduitor-complezant. Medicul trebuie să facă efortul 
de a obține înţelegerea şi colaborarea din partea bolnavului, sacrificind 
în acest scop, un oarecare timp pentru lămurirea lui, pentru convingerea 
și instruirea lui (a educaţiei sanitare, cum se spune azi), pentru a-l de- 


* Papt foarte important: nu rareori prin revenirea la normal a greutății, ten- 
siunea arterială se normalizează și ea (chiar fără medicamente)! 
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termina să-şi conducă singur, cu luciditate, comportamentul ca pacient. 
Psihologic se va adapta temperamentului pacientului: procedind cu fer- 
mitate, cu severitate față de nedisciplinaţi, speriindu-i chiar; cu ton de 
liniştire față de timoraţi, anxioși, hipocondriaci, insuflindu-le încredere; 
descoperind şi eliminînd obiceiuri nocive, încurajînd şi cultivînd la pa- 
cient „hobby“-uri utile, deconectante. În fine, atenţie la medicamente 
administrate paralel, intempestiv, care pot fi nocive: corticosteroizi, sim- 
paticotonice (amfetamine, efedrină ş.a. chiar în picături de tuse sau na- 
zale), medicamente cu sodiu; sau care pot interfera defavorabil cu anti- 
hipertensoarele. 

Ca mijloace fizice auxiliare sînt de folos: o activitate fizică sportivă 
adecvată, bine condusă sub supravegherea medicală de specialitate (miș- 
cări ritmice, footing, jocuri statice cu mingea, înot moderat etc.), de ase- 
menea masaje efectuate de un maseur specializat ca atare; apoi dușuri 
potrivite, băi adecvate ca durată şi temperatură, eventual cu anumite 
exerciţii sau masaje sub apă etc. Efectuate rațional, sub conducerea unui 
medic cunoscător, asemenea mijloace sînt deseori de mare folos, făcînd 
ca hipertensiunea să se reducă rezonabil iar în starea psihofizică a pa- 
cientului să se producă remarcabile ameliorări. De mare folos şi uşor de 
efectuat sînt respiraţiile ample, repetate, în ședințe de 5—15 minute de 
2—3 ori pe zi: în ortostatism, inspiraţii ample, urmate de expiraţii cu 
expulsia totală a aerului inspirat, rare (8—10 pe minut), cu întreruperi 
pentru a evita ameţeala. Dacă unele inspiraţii se pot face în oxigen, efec- 
tul este şi mai bun. 

Evident că măsurile igienodietetice variază şi ele, ca intensitate şi 
amploare, în raport cu stadiul, gradul şi severitatea HA. 

În stadiul I măsurile restrictive trebuie să fie moderate, modeste (şi 
mai ales nu trebuie să sperie pe bolnav, să nu-l contrarieze psihologic, 
dar să-l atenţioneze totuşi, să nu-l lase să bagatelizeze totuși boala); bol- 
navul va fi lăsat la munca lui, care trebuie însă să fie restrînsă, raționa- 
lizată (prin introducere de pauze, intermezzo-uri de activitate fizică, de 
distracţie, destindere etc.); prin conştientizare, avertizare, lămurire, tre- 
buie obţinută înțelegerea şi adeziunea pacientului pentru ca el să-şi mo- 
dereze în toate sensurile, viaţa; să evite excesele de orice fel, să-şi folo- 
sească mai bine timpul liber, pentru relaxare, destindere, odihnă; contra- 
carînd astfel neajunsurile inevitabile ale muncii (chiar cînd aceasta se 
face rațional). 

În stadiul II de afectare cardiovasculară, de fixare a HA, restricțiile 
sînt mai severe; reducerea muncii (mai ales intelectuale) trebuie să fie 
mai substanţială; se poate face chiar schimbarea locului de muncă (dacă 
condiţiile psihologice nu sînt favorabile, prin şefi şi colaboratori neînțe- 
legători, răi, enervanţi); odihna zilnică mai mare, repetat (la cîteva ore), 
lungit chiar; periodic concedii, mai dese și mai lungi; în alimentație 
restricție mai severă de sare; reducerea neapărată a obezității. Apoi aten- 
ție la semnele avertizoare de complicaţii iminente (mai ales cerebrale), 
ia factori nocivi conecși (acestea au fost arătate într-un capitol mai Mma- 
inte), la ateroscleroza care se construieşte, mai. ales în coronare (făcînd 
repetate electrocardiograme). 

în stadiul III, de visceralizare, cînd hipertensivul a devenit un orga- 
mopat, un individ semivalid sau chiar invalid, măsurile igieno-dietetice 
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trebuie să fie foarte severe: munca redusă la minimum (dacă bolnavul 
este înțelept şi vrea să-și lungească viața, pe cît mai este posibil), mai 
bine pensionare; apoi dependenţă totală de medic, cu internări dese în 
spital, controale, bilanţuri; fiind necesare deseori intervenţii terapeutice 
energice, de „redresare“, de reconsiderare, în clinică. 


B. Mijloacele medicamentoase la care se poate recurge sînt azi des- | 
tul de numeroase şi variate. Ele au puncte de atac și modalităţi de ac- | 
țiune diferite. Unele din ele au o mare putere hipotensivă. Toate pot 
produce şi efecte nedorite, pe lîngă cele utile; şi toate au anumite con- 
traindicaţii de aplicare. Este neapărat necesar ca aceste date să fie cu- 
noscute (sau și mai bine, ele să se afle în cărți sau tabele, la îndemina 
medicului, care să şi le reamintească la nevoie). 


Tabelul 285 | 


(O.M.S. 1978) 
MEDICAMENTELE ANTIHIPERTENSOARE ACTUALE + completări 
ulterioare 


Diuretice 
Tiazide (Nefrix ş.a.) 
Triaminopteridina (Triamteren), Spironolactone (Aldactona) 
Furosemid (Furantril, Lasix), Acid etacrinic (Edecrin) 


Inhibante ale sistemului simpatic 
Rezerpinice (Hiposerpil, Serpasil, Raunervil) 
Clonidina (Catapressan, Haemiton) 
Alfametildopa (Aldomet, Dopegit) 
Guanetidina (Ismelin) y e i 
Betablocante (Propranolol, Visken, Inderal, Avlocardil, Trasicor) -~ 
Alfablocante (Hidergin, Dh. Ergotoxin) - a Eae ETS, YE 
Alfa şi betablocante (Labetalol) == 
Nemaifolosiţi azi (sau foarte puțin): 
Ganglioplegice (Pendiomid, Arfonad, Trimetafan, Mecanilamina) 
Inhibitori ai monoaminooxidazei (Pargilin, Eutonil) 


Vasodilatatoare 
Hidralazine, Dihidralazine (Apresolina, Nepresol, Hipopresol) 
~ Diazoxid (Hiperstat) 
Prazosin (Minipress) 
Minoxidil 
 Nitroprusiat de sodiu (Nipride, Nipruss) 
„ Inhibante ale sistemului, renină-angiotensină 
alazina (Sarenin) 


 Cunoscînd modul de prezentare, dozele, efectele neplăcute pe care le 
poate da și contraindicaţiile la citeva din diferite categorii, medicul folo- 
sindu-se de ele poate elabora şi efectua un: tratament adaptat fiecărui 
stadiu și fiecărei situaţii, la un hipertensiv. 

Citeva principii de farmacoterapie de care este bine să se țină seama: 

— mai întîi (așa cum am mai menţionat), o cît mai bună cunoaștere 
a bolii și a bolnavului (prin bilanţurile cunoscute: sfigmometric, etiolo- 
gic, vasculo-visceral), a medicamentelor (ca efecte, doze, prezentare, 
efecte nedorite, contraindicaţii); i 
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Tabelul 286 


MEDICAMENTE ANTIHIPERTENSIVE ACTUALE 


Forme, doze 


Efecte, indicaţii 


Efecte secundare, 
nedorite 


Contraindicaţii 


o ————————————— 


DIURETICE 

Clorotiazidă 

Hidroclorotiazi- 
dă = Nejrix 

Furosemid = 
Lasix 

Acid etacrinic = 
Edecrin 

Triamteren 

Spironolactonă = 
Aldactonă 

1 la 2 zile, pînă 
la 3 pe zi. 

+ NaCl 5 g/zi, 
sucuri vegetale; 
KCl 2—3 g/zi 

Spironolactona 
indicată la cei 
cu hipokalie- 
mie saulcare 
suportă sreu 
celelalte diure- 
tice 


Indicate mai ales 
cînd există și in- 
suficiență cardia- 
că, cu encefalo- 
patie hipertensivă 
(edem cerebral), 
hipertensiune ma- 
lisnă 
Cu prudenţă la 
coronarieni şi 
vîrstnici (hipo- 
tensiuni rapide) 
Furosemid permis 
şi în insuficiența 
renală (< 80: ctg 
uree 9%), dar 
+ NaCl 5 g/zi 
-1,5—2 l apă/zi, 
iar dacă ureea 
creşte se renunță. 


Util mai ales în ede- 


mul pulmonar acut 
şi edemul cerebral 
(encefalopatie 
hipertensivă); 

apoi la insufi- 
cienţe renale cu 
clearance creati- 


ninic -< 40 ml/mn 


Scăderea kaliemiei 
Creşterea glicemiei 
— diabet 
Creşterea uricemiei 
— gută 
De aceea a se 
adăuga potasiu 
şi antiurice 
Eventual amețeli 
ortostatice (prin 
scăderea volemiei) 
Rar: hiponatremie, 


alcaloză meta- 
bolică, pancreatită 
hemoragică 
În spironolactone 
eventual greață, 
epigastralgii 

după administra- 
re îndelungată 
ginecomastie, 
impotenţă 


Stări hipo- 
kaliemice 
Diabet 
Guţă (sau se aso- 
ciază uricozurice) 
Insuficienţe renale 
grave 

Prudenţă la corona- 
rieni vîrstnici (scă- 
deri bruște ale 
tensiunii arte- 
riale) 

Insuficienţă renală 
(dacă crește ureea, 
se suprimă) 

Atenţie la asociația 
saliureticelor cu 
ganglioplegicile: 
le potențează aces- 
tora acţiunea, 
ajungînd la efecte 
negative. 


REZERPINICE 
Serpasil 
Hiposerpil 
Rezerpine 
doze: 2—3 tablete 
de 0,1 mg 
0,1—0,5 pe zi 
în 2—3 


47 


Efect: depleţie de 
noradrenalină 

În cazuri uşoare, 
plînde, efecte foar- 
te bune. 4 

Produce vasodila- 
taţie cu scăderea 
tensiunii și în 
domeniul pulmo- 
nar 

-+ acţiune sedativă 
centrală, cu pre- 
valența para- 
simpaticului 

-- bradicardie 

-+ reduce iritabili- 
tatea și agresivi- 
tatea 

potenţează acțlu- 
nea hipnoticelor 
Utile mai ales în 
cazuri ușoare 


Depresiune, som- 
nolenţă, oboseală, 
lipsă de inițiativă, 
amețeli, hipo- 
tensiune ortostati- 
că (rar). 
parkinsonism (în 
“doze mai mari) 
diaree, eventual 
ulcer gastroduo- 
denal (pe teren 
predispus) 
eventual hemoragii 
digestive 
ginecomastie (în 
doze mari, psi- 
hiatrice) 
apetit sporit, 
îngrăşare 
congestie nazală 
+ epistaxis 
galactoree, impo- 


Deprimați (depre- 
siune psihică) 
Bolnavi cu rude 
suferind de boala 
Parkinson 
Ulcer gastro- 
duodenal (chiar 
inactiv) 
Conducere de auto- 
mobil; munci de 
mare atenție. 
Contraindicaţii rela- 
tive (sub obser- 
vație: colita/ulce= 
roasă, tendință la 
edeme, sarcină; 
infarct miocardic 
recent, insuficiență 
cardiacă, astm 
bronşic, stări de 
debilitate. 
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Forme, doze Efecte, indicaţii 


Seară de utilizare 
largă: la corona- 
rieni, insuficienţă 
cardiacă, vîrstnici, 
insuficienţă rena- 
lă, toxemie gra- 
vidică, hiperten- 
siuni cu fenomene 
psiho-neurovegeta- 
tive pronunţate 


Tabelul 286 (continuare) 


Efecte secundare, 
nedorite 


tenţă sexuală + 
tulburări de ejacu- 
lare, + tulburări 
menstruale 


poate declanșa stări 


depresive grave, 
cu tendinţă la 
sinucidere şi 
simptome extra- 
piramidale se- 
vere, hiperacidi- 
tate mare, hiper- 
motilitate gastrică 


dar nu tulburări 


grave 


Contraindicaţii 


Contraindicaţie 

de asocieri: 

— cu IMAO, 

— guanetidina 

— clonidină, 

— alfametildopa 
— betablocanţi 
(+? foarte mulți 
admit asocierea) 

— digitalice (reser- 
pina sensibilizea- 
ză miocardul) 

— şoc insulinic (peri= 
col mortal). 


o, MDN e a e DT oo a 


HIDRALAZINE 

Hipopresol Foarte activ | 
Nepresol Urmează după gan- 

Apresoline glioplegice în ce pri- 
doze 150—200 veşte relaxarea vas- 
mg/zi culară (vasodilatație 
tabl. à 25 mg arteriolară; scăderea 


rezistenţei periferice) 

Util în forme uşoare 
mai ales + un salu- 
retic + rezerpină 


sau 30—150 


3X1/a 
3—1 tabl. 


mele grave de insu- 
ficienţă renală 
cu uree < 70 ctg %o 
3X1—2 hipopresol | 
uree >> 70 ctg %o 
asociaţie mai . pru- 
dentă (tiazidice mai 
redus; mai bine fu- 
rosemid) 


GUANETIDINA 


Ismelin 
dimineaţa o ta- 
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piedică 


Hipotensiune 
ortostatică! 

Cefalee, bufeuri de 
căldură, tahicardie, 
edeme cutanate, 
congestii ale mu- 

coasei nazale, ana- 
rexie, greață, 
vărsături, palpi- 
taţii, parestezii, 
amețeli, crampe, 
tremurături, 
constipaţie 
eventual diaree, 
artralgii, dureri an- 
ginoase, retenţie 
urinară, depresiune. 

Poate produce sen- 
sibilizare cu apa- 
riţia de anticorpi 

Mai poate produce 
un lupus eritematos 
diseminat — tipic, 
dar care este 
reversibil cînd 
încetează trata- 
mentul 


| Pentru a scădea 
efectele secundare se 


asociază beta- 
blocante. 

Atunci se poate 
da şi în insufi- 
ciența cardiacă și 
coronariană 


Simpaticoplegie. Îm-| Hipotensiune orto- 
transmisia| statică (rar, rela- 


Lupus eritematos 
difuz (LED) şi alte 
colagenoze 

Coronarieni cu 
angor sau infarcte 
miocardice în 
trecut. Boală 
mitrală strînsă 

Insuficienţă cardiacă 
şi tahicardii (creşte 

minut-volumul circu- 
lator şi nevoia de 
oxigen a miocar- 
dului) 

Stenoza pilorică 
organică (scade 
contracţiile gas- 
trice) 

Accidente cerebra- 
le vasculare 

Nefropatii și hepato- 
patii severe, hemo- 
patii hipoactive 

Feocromocitom 
(fără efect) 

Sarcină. 

În asociere cu 
betablocanți, 
prudenţă cu 
diazoxid dease- 
menea 


Insuficienţă renală 
(căci scade mult 


OEN ae 


ZA 


y 


Tabelul 286 (continuare) 


Forme, doze Efecte, indicații 


Efecte secundare, 
nedorite 


Contraindicații 


bletă, apoi 
2—3—4 
efect progresiv 
îm cîteva zile - 
doze fracţio- 


simpatică periferică 


A “tiv, după unii; 


Cînd tratamentul eu| des, severă, după 
diuretice tiazidice $| alţii). 

rezerpină + hidrala-stmpotenţă ... mai 
zină nu dă rezulta- 


ales psihică 


te satisfăcătoare şi “Tulburări de eja- 


culare 
Uscăciunea gurii 


guanetidină (de pre-| Diaree, uneori; 


crize de astm (la 
astmatici) 
Tulburări de mic- 
ţiune 
Oboseală muscu- 
lară, adinamie, 
eventual dureri 
parotidiene, 
eventual tulburări 
vizuale de acomo- 
dare, tremurături 
Bradicardie, mar- 
cată uneori. 
Tensiunea se contro- 
lează culcat, apoi 
sculat, după 
cîteva flexiuni 
de genunchi 


irigația renală) 
mai ales dacă 
ureea este >0,80 goho 

Insuficiențe coro- 
nariene, mal ales 
severe, Infarct 
miocardic recent 
Insuficienţă circula- 
torie cerebrală 
Munca intensă 
(căci produce hipo- 
tensiune orto- 
statică) 

Ulcer gastroduode- 
nal (şi chiar nu- 
mai antecedente 
ulceroase) 

Insuficienţa car- 
diacă (după 
unii) 

Feocromocitţom 

Prudenţă la virstnici, 
astmatici, gravide 

Asocieri cu IMAO, 
clonidină! reser- 
pină, gangliople- 
gice, simpatico- 
mimeţice, anti- 
depresoare tri- 
ciclice, băuturi 
alcoolice, amfeta- 
mine. * 

antihistaminice, 
fenoţiazine (+?) 
(unele accentuează 
hipotensiunea, 

altele antagoni- 

zează, scăzînd 

efectul hipo- 

tensor) 


nate 
230—300 mg/zi, chiar cu alfametildo- 
în 1—3 prize pa, se poate asocia 
(chiar numai 
una) ferat în clinică) 
Este mai eficace, în- 
tăreşte (un hipoten- 
sor de rezervă, de 
necesitate). Tot atît 
de util ca ganglio- 
plegicele, dar mai 
avantajos, că nu dă 
efecte  parasimpati- 
colitice. 
Alt avantaj: se poate 
administra odată pe 
zi cu durata de ac- 
ţiune de mai multe 
zile: deci doze mici 
Util şi în stadiul III 
al HA şi în HA ma- 
lignă 
ALFAMETILDOPA 
Aldomet Simpaticoplegic (inhi- 
Dopegit bitor al simpaticu- 
1 tabletă/zi, lui; scade efectul 
o săptămînă, noradrenalinei) 
apoi crește Singură are efect hi- 
treptat la potensor slab, de 
3—4—5 zilnic aceea doar în HA 
doza 4X250 uşoare şi medii 
mg/zi Prin efectul inter- 
0,75—3 g/zi, mediar între rezer- 
în 3—4 prize pină şi guanetidinä 


este indicat cînd 
primele nu au dat 


Oboseală, somnolențăf Insuficiență corona- 


gură uscată 

Mai rar anemie 
hemolitică imuno- 
logică, exanteme 
Hipotonie ortosta- 
tică, amețeli (mai 
redusă ca la 
guanetidină), 
febră uneori, nas 
înfundat, 
intoleranță 
gastrică, 


riană severă cu 
angină de piept 
Insuficiență hepatică 


| acută sau cronică 


Insuficienţă renală 
severă 

Depresiune psihică 
Conducerea automo- 
bilului 

Graviditate + 

Insuficiență cere- 
brală severă 
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Forme, doze 


Efecte, indicaţii 


rezultate satisfăcă- 
toare 

După unii (Milliez) se 
poate administra şi 
în insuficiența re- 
nală moderată (nu 
în cele severe) pen- 
tru că nu tulbură 
tare rinichiul... 


Tabelul 286 (continuare) 


Efecte secundare, 
nedorite 


afectare hepatică, 
icter cu anti- 
corpi Coombs... 
galactoree 
Depresiune psihică 
(rar) 
Tulburări de cir- 
culaţie 
Tulburări de 
somn 


Contraindicaţii 


Insuficienţă cardiacă 
severă 

Asocieri cu IMAO, 
ganglioplegice (şi 
după unii chiar cu 
rezerpinice şi cu 
clonidina), 

De asemenea nu se | 
asociază cu anti- 
depresoare ciclice, | 
precum și cu hider- 
gină, Dh, ergoto- 
xină, yohimbină, 
în administrări în- 
delungate se va ur- 
mări ficatul și glo- 
bulele albe. 


a 


CLONIDINA 
Catapresan, 
Haemiton 

3—4 tablete/zi 

30,075 

3X0,6 i 
15 i.v. în crize 
grave 


Scade tonusul 
simpatic central 

Indicat în cazuri 
moderate sau 
grave... 

Poate fi asociat 
cu oricare din 
celelalte hipo- 
tensoare şi cu 
diuretice 
(Boehringer) 

Nu se opreşte 
brusc, administra- 
rea! (uneori 
reacţii hiperten- 
sive severe). 


Somnolenţă, obo- 
seală, uscăciunea 
gurii, constipaţie 
(dar după un timp 
acestea scad); 
bradicardie, hipo- 
tensiune ortostatică 
(după unii nul, 
ginecomastie, edem 
angioneurotic 
dureri parotidiene, 
impotență sexuală; 
toate nepericu- 
loase 


Angor sever, infarct 
recent, nefropatii 
cronice, 

Depresiuni psihice; 

ateroscleroză 
cerebrală, 

Conducerea 
automobilului; 
munci de 
atenție. 

Sarcină E 

Unele indicatoare 
atenționează la 
asocieri cu rezer- 
pina, guanetidina, 

betablocanți, 
ganglioplegice, 
IMAO, imipramină, 
barbiturice, seda- 
tive puternice, 
băuturi alcoolice 
(unele întăresc, al- 
tele antagonizează) 

Deasemenea nu cu 

hidergina, DH-ergo 
toxina, yohimbina 


e Boss Sie În Peene Ele ee E 


BETABLOCANŢI 

Propranolol 

Inderal 

Eraldin (Practo- 
Jol) — scos din 


uz, 

3X1/2 tabletă 
3—6 tablete/zi 

Efectul după 
2—3 săpt. 
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HA labile ale ti- 
nerilor, emotivilor 

HA cu tahicardie 
şi extrasistole, 
mai ales la femei 
tinere + hiper- 
tiroidism; 

deci forme labile, 


Hipoglicemie 

Astm (la astmatici 
sau predispuși) 

Nu sînt efecte se- 
cundare impor- 
tante: 
tulburări digestive, 
insomnie, cefalee, 
fotofobie, senza- 


Insuficiență car- 
diacă globală 
Bloc atrioventricu- 
lar, bradicardie 
Depresiuni psihice, 
tulburări circula- 
torii periferice 
Astm, ulcer gastric, 
sarcină, alăptare. 


Forme, doze 


Efecte, indicaţii 


Tabelul 286 (continuare) 


Etecte secundare, 
nedorite 


Contraindicaţii 


Ca | ac oii 


INGLIOPLEGICE 
ndiomid, 
Arfonad, Tri- 
metaphan 
Mecanilamina 
doze variate de 
un individ 


IMAO 

Inhibitori ai 
mMonoamino- 
oxidazei 

pargilin, 


cu cord iritabil, 
hiperkinetic. 
Eventual -+ hidrala- 
zine + salidiureti- 
ce (permite scă- 
derea dozelor 
acestora) 
Nu se oprește 
brusc admi- 
nistrarea, ci treptat! 
(pericol de feno- 
mene de rebound) 


Simpatico- şi 

vagolitic. 

Folosite azi doar 
în cazuri în care 
celelalte medi- 
camente au eşuat 
(deci hipotensoare 
de necesitate, 
de rezervă) 

Folosite numai în 

spital, sub 
observaţie, pînă 
la coborîrea con- 

'venabilă a ten- 
siunii. 


În forme severe 
de HA asociate 
cu angină pec- 
torală și în cele 


ţia de oboseală, 
sînt rare, trecă- 
toare, suportabile. 
Mai rar, eventual 
(atenţie!): bradi- 
cardie accentuată, 
decompensarea 
unei cardiopatii 
compensată încă, 
fenomene ischemice 
periferice agra- 
vate la un arte- 
ritic. 


Hipotensiune orto- 
statică! 
Impotenţă sexuală 
Constipaţie 

Ileus 

Retenţii de urină 


Hipotensiune orto- 
statică! 


Nu, la bolnavii care 
nu pot fi urmăriţi 
şi observați 

Atenţie la asocieri 
medicamentoase: 

— reserpină, gua- 

netidină, diu- 

retice (cresc efec- 
tul, periculos), 
chinidină, xilină, 
procainamidă 

(efect cardio- 
depresor >) 
catecolamine, 
(vasoconstricţii 

severe) 

sulfamide anti- 
diabetice, in- 

sulină (sumaţie 

hipoglicemică) 

— izoprenalină (ani- 

hilează efectele). 


Insuficienţă cardiacă 
Insuficienţă corona- 
riană severă 
Insuficienţă circula- 
torie cerebrală 
gravă. Tulburări 
“circulatorii peri- 
“ferice. 
Sarcină (ileus : 
la făt) 
Insuficienţă renală 
severă 
Constipaţii, adenom 
prostatic, glaucom, 
diabet 
Feocromocitom 
(fără efect, 
+ agravant) 
Asociaţia cu cloni- 
dină, suanetidină, 
alfametildopa, 
diuretici (care po- 
tențează efectul, în 
mod periculos) 


Asociere cu guane- 
tidină, rezerpină, 
metildopa, diazo- 
xid? diuretice? 
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Ee 


Forme, doze 


Efecte, indicații 


cu cord iritabil, 
hiperkinetic. 
Eventual + hidrala- 
zine + salidiureti- 
ce (permite scă- 
derea dozelor 
acestora) 
Nu se opreşte 
brusc admi- 
nistrarea, ci treptat! 
(pericol de feno- 
mene de rebound) 


Tabelul 286 (continuare) 


Efecte secundare, 
nedorite 


DE a Rain | n i e 


ţia de oboseală, 
sînt rare, trecă- 
toare, suportabile. 
Mai rar, eventual 
(atenţie!) : bradi- 
cardie accentuată, 
decompensarea 
unei cardiopatii 
compensată încă, 
fenomene ischemice 
periferice agra- 
vate la un arte- 
ritic. 


Contraindicaţii 


Nu, la bolnavii care 
nu pot fi urmăriţi 
şi observați 
Atenţie la asocieri 
medicamentoase: 

— reserpină, gua- 
netidină, diu- 
retice (cresc efec- 
tul, periculos), 

— chinidină, xilină, 
procainamidă 
(efect cardio- 
depresor >) 

— catecolamine, 
(vasoconstricţii 
severe) 

— 'sulfamide anti- 
diabetice, in- 
sulină (sumaţie 
hipoglicemică) 

— izoprenalină (ani- 
hilează efectele). 


PR e UE DE E 


GANGLIOPLEGICE 
Pendiomid 
Arfonad, Tri- 
metaphan 
Mecanilamina 
doze variate de 
la un individ 
la altul 
Tatonare 


Simpatico- şi 

vagolitic. 

Folosite azi doar 
în cazuri în care 
celelalte medi- 
camente au eşuat 
(deci hipotensoare 
de necesitate, 
de rezervă) 

Folosite numai în 

spital, sub 
observație, pînă 
la coborîrea con- 

'venabilă a ten- 

siunii. 


Hipotensiune orto- 
statică! 
Impotență sexuală 
Constipație 

Ileus 

Retenții de urină 


Insuficienţă cardiacă 
Insuficiență corona- 
riană severă 
Insuficienţă circula- 
torie cerebrală 
gravă. Tulburări 
circulatorii peri- 
“ferice. 
Sarcină (ileus : 
la făt) 
Insuficienţă renală 
severă 
Constipaţii, adenom 
prostatic, glaucom, 
diabet 
Feocromocitom 
(fără efect, 
+ agravant) 
Asociaţia cu cloni- 
dină, guanetidină, 
alfametildopa, 
diuretici (care po- 
tenţează efectul, în 
mod periculos) 


IMAO 


Inhibitori ai 
monoamino- 
oxidazei 

pargilin, 


| În forme severe 
de HA asociate 
cu angină pec- 
torală și în cele 


Hipotensiune orto- 
statică! 


Asociere cu guane- 
tidină, rezerpină, 
metildopa, diazo- 
xid? diuretice? 
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Tabelul 286 (continuare) 


Efecte secundare, 


Forme, doze Efecte, indicaţii nedorite 

Eutonil cu insuficiență Constipa- Ca la 
25—50 mg/zi, cardiacă (nu mo- tie ganglio- 
rar 75 mg difică debitul 

Efectul e atins cardiac) 

după 2—3 săp- | Cel puţin iniţial, 

tămiîni în spital, sub 

observaţie. 


Pe cît posibili, la 
pacienţi discipli- 
naţi, conştiincioși, 
buni autoobserva- 
tori, pe timp 
limitat (medica- 
ție de impas) 


Contraindicaţii 


clonidină? (unele, 
controversate) 


plesice | Asociere cu brînze- 


turi fermentate, 
ficat de pui, vin 
roșu, bere. (pericoi 
de accidente severe 
prin puseuri 
hipertensive) 
Asociere cu simpa- 
ticomimetice, 
neuroleptice, 
hipoglicemiante, 
fenotiazine, 
antiparkinsoniene, 
beladona (că- 

rora le întărește 
sau le deviază efect 
ele, iar ele lui IMAO} 
Asociere cu 

morfină, 

cocaină, 
barbiturice, 
corticosteroizi, 
cloralhidrat, 
anestezice ge- 
nerale (efecte 


binio Sins le 


DIAZOXID 


Hiperstat, Efect prompt în Retenţie | greață, 
Hipertolemun 1—3 minute du- de sodiu, -| vărsături 
i.v. 5 mg/kg rată 4—24 ore hipogli- | înroşire 
(300—600) În forme severe cemie (flush) 
sau atacuri 
hipertensive 


negative 
imprevizibile) 
Insufi- perico? 
ciență prin 
corona- hipo- 
riană, tensiune 
infarct bruscă 
miocar- 
dic, 
hemo- neadmis 
ragie de toți 
cere- 
brală + 
edem 
pulmo- 
nar 
acut . 
feocromocitom 
— fără efect. 
Asociere cu 
hidralazine 


„20 a Bune, a n a A E a 


După cum se vede, terapia farmacologică | Contraindicații asociative 
toate medicamentele antihiperten- 


a hipertensiunii arteriale este foarte preten- 


pentru 


țioasă. Ea cere o foarte bună cunoaştere a sive; atenţie la: 


medicamentelor; și nu numai în ce priveşte 


1388 
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Tabelul 286 (continuare) 


efectele utile și indicaţiile, dar și efectele ne- | — antiinflamatoare și antialgice pu- 
gative posibile şi contraindicaţiile, cu inter- ternice ca indometacina, fenil- 
ferențele medicamentoase periculoase, ris- butazona, ş.a. 

cante. Implică aşadar o mare răspundere | — antihistaminice, 

din partea medicului, care la prescrierea me- | — fenotiazine, 

dicației trebuie să țină seama nu numai de | — amine simpaticomimetice, 
coloanele I şi II ci şi de coloana IV; iar pe | — antidepresoare ciclice, 

parcurs, urmărind mai departe pe bolnav, | — contraceptive orale 


şi de coloana III-a. 
pp Et 1 PRI denis be aie oa d eat e. a A E e N a a a 


— apoi o atitudine prudentă, înţeleaptă, cu simț al realităţii (situată 
între temeritate riscantă și timorare anihilantă), ţinînd pe bolnav în 
permanent control şi dirijare; 

— medicatie cît mai puţină, mai blîndă, monoterapică (la început, 
cel puţin), urmînd a se amplifica doar pe măsura nevoilor, ulterior; 

— şi dozele, la început mici, prudente (pentru a minimaliza efectele 
secundare), posologia crescînd progresiv pe măsura nevoilor (nu se începe 
cu doze mari); 

— dintre medicamente, primele de folosit sînt diureticele (care de 
multe ori, în formele uşoare, incipiente, labile, sînt suficiente singure 
pentru a reduce tensiunea); cu ele se începe tratarea, urmărind un timp 
rezultatele, efectele; 

— cînd rezultatul nu este satisfăcător, prin folosirea numai a diure- 
ticelor, se asociază unul din antihipertensivele propriu-zise (de obicei 
începîndu-se cu un reserpinic sau un betablocant); de altfel cum oricare 
din medicamentele antihipertensive determină oarecare reținere de na- 


triu în organism (mai ales guanetidina, dar şi reserpinicele, clonidina, 


alfametildopa, diazoxidul), paralel cu administrarea lor este absolut ne- 
cesară nu numai restricția relativă de sare, dar şi asocierea diureticelor 
natriuretice; 

— în cadrul acestor asocieri este bine ca diureticul să preceadă măcar 
cu cîteva zile, administrarea celorlalte medicamente hipotensoare (s-ar 
putea, cum am mai spus, ca efectul hipotensor al diureticului să facă 
inutilă administrarea hipotensoarelor propriu-zise, iar dacă totuşi este 
nevoie şi de ele, acţiunea lor este cu mult mai bună cînd ele urmează 
diureticelor); 

— este bine ca în asocierile de medicamente (care sînt utile totdea- 
una, necesare deseori) să nu se recurgă la formule mixte prefabricate, 
aflate ca atare în comerţ (părerea este a majorităţii autorilor actuali), ci 
asocierile să se facă de către medic, raportat la fiecare bolnav în parte, 
adaptat bolii şi stadiului ei, reacţiilor individuale; 

— de altfel, în cazul asocierii mai multor medicamente se impune 
ca ele să nu acţioneze prin același mecanism (să nu aparţină aceleiași 
grupe, ci la grupe diferite) iar dozele fiecăreia din ele să fie mai mici 
decît cele obișnuite; numai așa asocierile medicamentoase sînt utile şi 
avantajoase (doze (, toleranţă >); 
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— pentru prescrierea medicaţiei, medicul se va raporta în primul 
rînd al stadiul hipertensiunii, ţinînd seama de două lucruri și anume; 
labilitatea (sau fixitatea) tensională, apoi afectarea eventuală vasculară 
şi viscerală (starea vaselor ca fragilitate, sclerozare, adaos ateromatos; 
gradul de afectare viscerală, cînd acesta s-a produs); pentru că sînt anu- 
mite medicamente care sînt indicate în anumite forme ale unor atari afec- 
tări sau contraindicate (lucru de care trebuie să se țină seama); apoi în 
unele din aceste cazuri este bine ca tensiunea să nu fie scăzută prea 
mult (în insuficienţa renală spre exemplu sau la ateroscleroși cu afec- 
tare mai ales cerebrală), căci acest lucru ar putea aduce neajunsuri se- 
rioase; 

— în timpul tratamentului, de asemenea atenţia trebuie fixată asu- 
pra diferitelor viscere (cord, coronare, sistem nervos, rinichi), căci aces- 
tea ar putea suferi anumite repercusiuni în cazul unor anume medica- 
mente; și tot aşa se fixează atenţia asupra unei eventuale depleţii pota- 
sice, la care expun aproape toate medicamentele, dar mai ales diureti- 


cele; este utilă asocierea vasotroficelor (vitamină P, C), mai ales dacă 
sint semne de fragilitate capilară; 


— oricare ar fi medicamentul folosit se va urmări acomodarea dozei 
la necesităţile boalei, la bolnavul respectiv, căutînd doza minimă pentru 
efectul optim; și mai ales după ce s-a obţinut o remarcabilă scădere a 
tensiunii se caută doza minimă pentru întreţinerea rezultatului obținut; 

— pentru eventuale manifestări de intoleranţă a medicamentelor este 
bine ca bolnavul să fie atenţionat, evitînd însă a-l speria sau sugestiona; 
din contra, cerîndu-i a suportă unele simptome minore, a se acomoda 


cu ele, în schimbul bunelor efecte ale medicamentului asupra hiperten- 
siunii; 


— în fine, este bine a se evita unele greșeli, cum ar fi neglijarea 
tratării fenomenelor conexe hipertensiunii (ca obezitatea pacientului, 
eventuale alte perturbări endocrine și metabolice ca diabetul, guta, dis- 
menoreea, menopauza, hipertiroidismul ş.a., stările de tensiune psihică, 
de stress nervos precum și condiţiile stressante etc., fumatul excesiv, 
constipaţia și fenomenele autotoxice respective) sau cum ar fi suprima- 
rea timpurie, nejustificată a tratamentului medicamentos (imediat, spre 
exemplu, după ce s-a obţinut scăderea tensiunii), acesta trebuind să fie 
continuat chiar cînd s-a ajuns la cifre normale (doar dozele fiind mai 
reduse), precum și schimbările prea dese şi nejustificate aduse planului 
de tratament şi formulelor medicamentoase adoptate la bolnavul res- 
pectiv. 


„Cit priveşte îndicaţia medicamentelor în raport cu stadiul hiperten- 


siunăi şi cu substratul etiologie sau unele particularităţi, iată cîteva indi- 
caţii sumare (și relative): 

— în faza labilă, prehipertensivă, pot fi suficiente măsurile igieno- 
dietetice, asociate doar unei medicaţii sedative, calmante, neuroleptice, 
tranchilizante. (ajutate de înţelegerea şi voința de stăpînire și de domo- 
lire a bolnavului); 

— în stadiul primar (sau în forme ușoare) ale hipertensiunii se în- 
cepe cu salidiuretice (care pot fi suficiente) şi dacă efectul nu este satis- 


1390 


făcător se adaugă rezerpinice sau betablocante (Nefrix + Hiposerpil sau 


Propranolol);* 
— în stadiul secundar (sau în forme medii) se a 


de mai sus, dar în caz de insucces se 
lui, la Hipazin (care rezultă din asoci 
are un efect mai puternic) sau c 


poate recurge, 


plică tot tratamentul 
la locul Hiposerpilu- 
ierea de hiposerpil cu hidralazin şi 
hiar la hidralazină simplă în cantitate 


mai mare (Hipopresol) sau la metildopa (Aldomet) ori clonidina. 


Tabelul 287 


TRATAMENT MEDICAMENTOS ÎN HIPERTENSIUNEA ARTERIALĂ 
(după W. Abdulla) ) 
e —— 


Stadiul I Stadiul II Stadiul III Forma malignă 
PR a N E 
Sedative, tranchi- Saluretice Saluretice Saluretice 

lizante (Nefrix) 3P 
(Meprobamat, + după precedentele Guanetidină 
Napoton) Hiposerpil sau metildopa sau 
T Hipazin (Aldomet) Guanetidină + 
Saluretice (Ne- sau clonidină metildopa 
frix) Metildopa (Aldo- | (Catapressan) sau 
ale met) +£ ganglioplegice + 
Hiposerpil sau Guanetidină metildopa 
Betablocante 


PO NN S a A LE 
De 


Insuficienţă 


Insuficienţă 
cardiacă 


coronariană 


Insuficienţă 
cerebrală 


Accident 
cerebral 


Encetfalopatie 
HA 


Insuficienţă 
renală 


ic — L 


Saluretice 
+ rezerpinice 
+ metildopa 


Saluretice 
+ rezerpinice 
+ alcaloizi 


„ergotinici (prudent) 

+ metildopa |după un timp 
“(nu în forme | în loc de 
severe) saluretice, 
sau IMAO spirolactone 
(Eutonyl) -+ digitalice 
Æ medicaţie 

coronarotropă 


Diuretice 
osmotice 
+ alcaloizi 
ergotinici 
+ Complamin 
+ rezerpinice 

+ hidralazi- 
nice 

+ propranolol, 
clonidină 

+ vasodilata- 
toare 


"| Clonidină, 


diazoxid 
i.v. 

+ ganglio- 
plegice 


? hemo- 
statice? 

? anticoa- 
gulante? 
vitamina C 


Furosemid 
i.v. 
Clonidin 


i.v. 
Diazoxid 
i.v. 
+ ganglio- 


plegice 
prudent 


-+ Sulfat 

de mag- 
neziu 

i.v., clisme 
+ puncție 
lombară 


furosemid 
+ hidrala- 
zinice 

metildopa- 

+ rezer- 
pinice 

+ propra- 
nolol 


glucozā 
i.v. 


: : 
Contraindicații 
hidralazine |ev. rezer- 


Hidralazine Hidralazine 
Diazoxid diazoxid? 
Guanetidină  |propranolol 


Ganglioplegice |metildopa 
+ metildopa (£. severe) 
(forme severe) guaneţidină 
ganglioplegice 


guanetidină 
ganglioplegice |rezerpinice 
+ metildopa 


moderat 


IMAO 


moderat 


metildopa 


pinice 
(somno- 
lență) 

+ metil- 
dopa 


hidralazină 


spironolac- 
tone 
clonidine 
gangliople- 
gice 
simpatico-= 
plegice 
(guane- 
tidină) 
IMAO 


O altă formulă, mai simplă, este următoarea (a Ligii germane contra HA): 


În prima etapă A doua etapă A treia etapă 
Saluretic Saluretic + Betablocant Saluretic 
sau sau + Betablocant 
Betablocant Saluretic + Reserpin + Dihidralazin 
7A pe sau Saluretic 
În caz de În caz de + Clonidin 
nereușită nereușită sau Metildopa 


În tratamentul hipertensiunii arteriale esenţiale a survenit în ultimii ani onouă 
tactică, avînd drept criteriu de orientare patogenia hipertensiunii. 

Se ştie azi că HAE este condiţionată, în genere, prin două mecanisme patoge- 
nice mari: prin vasoconstricţie arteriolară şi capilară şi prin creșterea volumulu: 
sîngelui circulant (Laragh). În primul caz, vasoconstricţia ţine de sistemul renină- 
angiotensină + catecolamine. în al doilea caz volumul sînselui crescut este legat 
de aportul şi eliminarea de sodiu sau/şi de aldosteron. Mai totdeauna cele două 
mecanisme se intrică în grade diferite, încît la fiecare bolnav hipertensiunea lui 
are o formulă patogenică proprie, în care domină unul sau altul din mecanismele 
patogenice menţionate. 

Sub raport practic terapeutic HAE condiţionată de o reninemie crescută sau 
normală reacţionează favorabil la betablocante, în timp ce HAE legată de creș- 
terea volumului sanguin, cu reninemie scăzută, reacţionează mai bine la diuretice. 

Normal ar fi deci a lua drept criteriu de orientare terapeutică nivelul renine- 
miei. Cum dozajul reninei este extrem de greu, de pretenţios, de costisitor, deci nu 
poate fi efectuat curent, s-a recurs la următoarea indicație: 

—cum peste 70% din HAE au reninemie crescută sau normală este bine să 
se înceapă tratamentul cu betablocante (în speţă propranolol); bineînţeles dacă 
nu sînt contraindicaţii; 

— dacă după 2 săptămîni nu s-a obţinut un efect favorabil evident, se aso- 
ciază un diuretic; şi dacă efectul este favorabil, se exclude propranololul rămînind 
diureticul; în felul acesta 85% din bolnavi răspund pozitiv; 

— şi dacă nici astfel efectul nu este satisfăcător, se combină cele 2 medica- 
mente, iar dacă nici astfel tensiunea nu scade, se adaugă medicamente din arse- 
nalul curent antihipertensiv: hidralazine, clonidină, metildopa, rezerpină, guane- 
țidină. 

Dar valabilitatea concepției nu este încă. bine stabilită iar în practică este grew 
a deosebi o HA reninodependentă de o HA volumdependentă. De aceea nu se poate 
recurge la această recomandare. Mai bine aşteptare pînă la clarificarea noţiunii. 

Din experiența proprie, o indicație totuşi: la hipertensivii graşi, pletorici este 
bine a se prefera salureticii; la cei slabi, neurotonici, surmenaţi, încordaţi, crispaţi, 
mai bine betablocantele. 


Tabelul 288 


ALEGEREA MEDICAMENTELOR ANTIHIPERTENSIVE ÎN FUNCŢIE DE 
VARIETATEA HIPERTENSIUNII ŞI DE ANUMITE CONDIȚII CONEXE 


Mae o a a L 


Indicații Contraindicatii 
a E e 
HA comună, Sedative, neuroleptice, tran- | Nu este nevoie de o medi- 
minoră, chilizante cațte prea energică. 
uşoară Saluretice simple Totuşi blîndă, dar susținu- 
Saluretice + rezerpinice tă... 


+ betablocante 


Tabelul 288 


N 


Indicaţii 


Contraindicaţii 


ÎN DN N E 


Saluretice + rezerpinice 
+ hidralazină 
i (sau hipazin) 
Saluretice 
+ metildopa 
+ guanetidină 


Este util ca 


tratamentul să 
se înceapă în spital şi după 
stabilirea toleranţei, indica- 
țiilor, dozelor, să se continue 
ambulator 


„aa A BRA ai NEED e ete Die a eee 


Saluretice + metildopa 

+ hidralazină 3 
Saluretice -+ ganglioplegice 
Saluretice + IMAO 

sau clonidină 


HA severă, 
rezistentă 


Este indispensabil 


ca trata- 
mentul să se facă în spital 
la început (cu un bilanț so- 
matovisceral şi vascular) 
continuîndu-se apoi ambula- 
tor, sub control riguros re- 
petat des 


Dc ina ateste m maieu iei htEite e 


Saluretice 

+ guanetidină + propranolol 
+ guanetidină + metildopa 
+ ganglioplegice + metil- 
dopa 


HA malignă 


Idem ca mai sus 


ÎN În i e IE EI 


Lămurire şi atenţionare în 
raport cu intelectul şi psi- 
hologia: a nu speria pe an- 
xioşi, a disciplina pe indife- 
renţi. 

Se tratează contextul: obezi- 
tate, hipercolesterolemie, 
stări psihoafective, labilitate 
neuropsihică. 

în forme uşoare, labile: doar 
betablocante (propranolol, 
distonocalm) sau Rauwolfia 
+ diuretice + observaţie. 

în forme mai severe: diure- 
tice  tiazidice + alfametildo- 
pa, Aldomet (Guedon) 


HA la un tînăr 


Nu este nevoie de o medica- 
ție prea energică şi nici de 
măsuri restrictive excesive. 
(Contează mai multa face pe 
bolnav să-și cunoască boala 
şi pericolele ei + îndepărta- 
te; a-l cîştiga pentru o disci- 
plină de viaţă) 

Dacă rezultatele cu terapia in- 
dicată nu sînt mulțumitoare 
şi dacă manifestările progre- 
sează repede, este neapărat 
nevoie a se căuta o eventua- 
lă cauză (renală, suprarenală 
etc.) şi a nu se continua, fără 
nădejde, tratamentul stan- 
dard, comun, început. 


n I II 


! În genere terapie blîndă, cu 
medicamente uzuale, în doze 
moderate. 

Nu se coboară tensiunea sub 
18/10 (pericol- de accidente 
cerebrale ischemice). Se pre- 
feră betablocanți şi antago- 
nişti calcici. 

Dacă a debutat recent: aten- 
ție, nu este vorba de o HA 
secundară, prin; tromboză 
renală sau alt proces vascu- 
lorenal, cerebral? 


GA la un bătrîn 


Nu se folosesc medicamentele 
puternice: neuro- şi ganglio- 
plegice. 

Se evită diureticele cu acţiu- 
ne rapidă, intensă, ca furo- 
semid sau acid etacrinic. În 
genere, doză pe jumătate. 
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Indicaţii 


Tabelul 288 (continuare) 
i 


Contraindicaţii 


Îi i — 


Saluretice 
Saluretice + metildopa 
(eventual doze mai mari, în 
raport cu supraponderea) 

Saluretice + hidralazine 
(idem) 

Neapărat o cură de slăbire: 
este important a se obţine 
o pierdere de greutate! (Une- 
ori numai prin ea, restabili- 
rea tensiunii!) 

Mare restricţie şi de sare... 


HA la un obez 


Atenţie la saluretice: produc 


hiperglicemie, hiperuricemie 
(deci predispun la diabet, 
gută). 
Reserpinicele cresc apetitul şi 
predispun la îngrășare, de 
aceea trebuie evitate. 


a aa A ai Ol e e RDI ICI a 


în loc de tiazidice se dau 
antialdosteronice 

în rest: tratament obișnuit. 
Se preferă  Betablocante şi 
antagoniști ai calciului (Ni- 
fedipine) 


HA + diabet 


HA + atero- 
scleroză o afecţiune coronariană sau 
o arterită periferică. 

Dar atenţie: nu indicaţii şi 
medicamente prea severe; 
cu blîndețe a 


Nu tiazidice (crese diabetul). 
Se preferă antialdosteronice. 

Nu diazoxid (crește glicemia); 
de asemenea chinidina şi 
diureticele. Atenţie dihidra- 
lazină (teamă de- coronare). 


Se tratează chiar dacă există | Nu se fac restricții severe de 


lichide, de sare. 
Nu se dau medicamente pu- 
ternice: ganglioplegice, neu- 
roplegice (pericol de hipo- 
tensiune mare, hipotensiune 
ortostatică...) 


ESTAR. ae Pai RE | SN aa ea Pere pi ea E e 


Antialdosteronice + rezer- 
pinice 
+ metildopa + hidralazine 
+ benzodiaronă 
(uricolitic) 


HA + sută 


La orice gravidă trebuie su- 
pravesheată. tensiunea arte- 
rială. 

La orice ridicare de tensiune, 
cît de mică: repaus în pat, 
regim hiposărat nu fumat; 
Singurul antihipertensiv tole- 
rat și admis: alfametildopa 
(Aldomet) 

+ clonidină + dihidralazină 
(dar atenţie, sub observaţie!) 
A + betablocante (unii contra- 
E indică) 


HA + graviditate 


Salureticele se evită (contra- 
indicate) fiindcă crese urice- 
mia. 


A nu folosi rezerpinicele. 

Nici ganglioplegicele (produc 
ileus la făt) 

Propranololul — discutat de 
unii autori (alţii îl admit). 
Atenţie la diuretici: a nu pro- 
duce o hipovolemie pronun- 
tată (pericol pentru copil) 


pios ul E 78 ji e ris ian ie ea ee ot „ec e tit a e RI 


Atenţie: dacă nu este vorba 
de contraceptive; eventual a 
se căuta dacă nu este vorba 


HA la femeie 
în general 


de o afecţiune renală, vas- 


culară, endocrină 


BER e e a Et aa a ap aaa poe e ara aaa a 
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ÎN a 


| Indicaţii | Contraindicaţii 
HA cu ulcer Ca diuretic mai bine acetazo- | Rezerpinicele sînt contraindi- 
gastric, lamida (Ederen, Diamox) cate pt. că pot produce he- 
cu colită + metildopa moragii digestive, ulceraţii; 
+ hidralazine pot redeștepta ulcere stinse. 
Contraindicate și guanetidina, 
propranololul 
PN E A 
HA cu hipertiro- Rezerpină 


+ propranolol 


SETE G a 


idie Guanetidină 

lil | a S a 

HA cu astm Clişeul obişnuit Propranololul (betablocantele) 

bronşic care produc sau redeșşteaptă 
astmul 

DE a De e aa 

HA cu hepatită Clişeul obișnuit Metildopa, mai ales în cură 
cronică, cu insuf. prelungită. 
hepatică Guanetidina? 

HA cu depre- Clişeul obișnuit Rezerpina poate accentua tul- 
siune psihică burările, poate duce la sinu- 

cidere. 
Metildopa, Clonidina, -+ pro- 
pranololul 

HA la cel care Rezerpinice, clonidina, metil- 
conduce dopa produce somnolenţă. 
automobilul 

pinar a PR al 

HA cu insufi- Saluretice + rezerpinice Hidralazine,  diazoxid (scad 
ciență + propranolol debitul cardiac) 
coronariană + alcaloizi ergotinici Guanetidină, ganglioplegice 

+ metildopa (dar (produc hipotensiune ortosta- 
nu în forme severe) tică) 
Metildopa (în forme severe) 

HA cu insufi- Saluretice + rezerpinice Hidralazine, diazoxid? 
cienţă (+ metildopa, dar foarte pru- | Propranolol, metildopa (forme 
cardiacă dent) severe), ganglioplegice, gua- 

(+ hidralazine dar prudent) netidină? 
Mai bine în spital Clonidina? (după unii) 

HA cu insufi- Diuretice  osmotice + alcaloizi | Guanetidină IMAO (moderat) 
ciență circula- de ergotină + complamin Ganeglioplegice + metildopa 
torie -+ rezerpinice, hidralazine (moderat) 
cerebrală IF propranolol + clonidină Clonidina (în cazuri severe şi 

Mai bine în spital ateroscleroză cerebrală) 

HA cu encefalo- Saluretice Rezerpinice (produc somno- 

patie + guanetidină lență) 

hipertensivă Mai bine furosemid (chiar i.v.) Hidralazină 

+ guanetidină Metildopa 


-+ ganglioplegice 
Mai bine în spital 


E DOE ATA A e No RA te At aeii etaa T A a E EA oa a e a a 


Tabelul 288 (continuare) 


DD — 


Indicaţii 


Contraindicaţii 


DE ——————— 


HA cu accidente 
cerebrale, 
eclampsie 


HA cu insufi- 
cienţă renală 


Ganglioplegice, (trimetafan) 
clonidina, diazoxid i.v. 
Mai bine în spital 


Furosemid + hidralazină 

+ alfametildopa 

+ rezerpinice (pot fi date 
căci nu tulbură activitatea 
rinichilor), 

totuși + rezervă, prudentă 

+ propranolol (de asemenea) 

Mai recent se preferă furo- 
semid + diazoxid (Mayer) 

După gradul insuficienței: 

— clearance creatinină 

> 80/minut= 

= oricare 

— clearance creatinină 
50—80/minut = prudență cu 
guanetidina şi ganglioplegice 

— clearance creatinină 
<50/minut = doar alfametil- 
dopa sau hidralazină + furo- 
semid 

De asemenea 

— cînd ureea e normală se 

reduce HA la normal; 
— cînd ureea e uşor > se re- 
duce HA la 17/11; 

— cînd ureea e mult > se re- 
duce HA doar puțin 

Mai bine în spital 


Hidralazină 
+ Rezerpinice, Metildopa 


Nu saluretice (căci influențea- 
ză rău rinichiul) 

Nici spironolactone (efect du- 
bios nesigur, poate defec- 
tuos) 

Nu ganglioplegice, nu simpa- 
ticoplegice, respectiv guane- 
tidină (căci scad fluxul plas- 
matic renal direct), 

Chiar şi alfametildopa în ca- 
zuri severe, avansate; de a- 
semenea clonidina. 


a a a O O a 


HA + glomerulo- 


nefrită 
acută 


Reserpină + hidralazină 
(Apresolin, 

Hipopresol) 

Furosemid dacă e nevoie 


Mai bine în spital 


Nu se folosesc diuretice tiazi- 


dice. 


Nici antihipertensoare majore 
Se foloseşte la nevoie furose- 


midul 


UTOD: EDERSEN NSS a E L L ŘŘ——— 


HA + litiazā 
renală 


Antialdosteronice 
+ rezerpinice 
+ metildopa 
+ hidralazine 
+ benzodiaronă 
(uricolitic) 


Nu se folosesc salureticele 
fiindcă cresc uricemia. 


rr e me 


e în forme mai severe, dar fără o afectare viscerală prea serioasă 
{şi mai ales fără decompensare), la salureticele indispensabile formulei 
de tratament se adaugă fie metildopa (Aldomet, Dopegit), fie clonidină 
(Catapressan, MaeRIERD fie guanetidină (Ismelin); 

— iar în forme maligne acelaşi tratament, la care, în caz d 
i £ : R e rezultat 
nemulţumitor se pot adăuga pe lingă clonidină (Catapressan, Haemiton), 
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E şi/sau alfametildopa, guanetidină, de asemenea propranolol (Inderal); şi, 

E în cele din urmă, pargylină (Eutonil) ori ganglioplegice (Pendiomid). 

x În aceste din urmă cazuri este mai bine ca prescripția să fie lăsată 
pe seama unui specialist cardiolog cu experienţă ori autoritate; sau să 
fie făcută în consult cu un atare specialist ori cu un internist rutinat și 

E] cu recunoscut bun simţ clinic; sau, în fine, şi mai bine, într-un spital 

J clinic de specialitate (unde bolnavul să fie îndrumat și de unde să iasă 

; cu o ordonanță medicală şi o prescripţie medicamentoasă purtînd girul 

unei instituții competente şi a unor medici de prestigiu). 

Şi mai dificilă este prescrierea medicației antihipertensive în cazuri 
în care hipertensiunea este nu numai visceralizată, dar şi decompensată. 
În general indicaţiile sînt următoarele: 

— în HA cu insuficienţă cardiacă se prescriu saluretice sau spiro- 
nolactone + rezerpinice (evitîndu-se celelalte hipotensoare, contraindi- 
cate din cauză că crese debitul cardiac); bineînţeles se asociază digitalice 
și se are în vedere eventualitatea nevoii de adaos de potasiu (gîndind la 
eventualitatea hipopotasemiei produsă eventual de saluretice și cu rea 
influență asupra miocardului, chiar supus digitalizării); 

| — în HA cu insuficiență coronariană, ca şi în HA cu fenomene de 

ateroscleroză şi insuficiență circulatorie cerebrală, acelaşi tratament ba- 

zat pe diuretice + rezerpinice, dar în doze moderate, prudente; la care 
se pot adăuga, în caz de nevoie (de insucces), metildopa (Dopegit, Aldo- 
met) şi/sau betablocante (Propranolol, Inderal) şi, bineînțeles, vasodila- 
tatoare coronariene şi cerebrale (miofilin, nitriți cu efect prelungit, alca- 
loizi de ergotină, papaverină, derivați de acid nicotinic ca Complamin); 

— în HA cu insuficiență renală se folosesc doar rezerpinice, metil- 
dopa și hidralazine (singurele care nu influențează în rău circulaţia şi 
funcţia renală); bineînţeles cu adaosul medicamentelor destinate a faci- 
lita și ajuta funcţia emonctoriului renal (glucoză ş.a.). - 

Dar şi în aceste cazuri, de HA complicată, este mai bine ca prescrip- 
ţia să fie făcută de un specialist; şi încă într-o clinică, unde bolnavul 
trebuie urmărit un timp şi readus la un echilibru funcțional satisfăcător, 
după care să fie eliberat şi predat supravegherii și urmăririi ambula- 
torii a practicianului internist sau generalist. i 


În urgenţele hipertensiunii arteriale (care sînt hemoragia vasculoce- 
rebrală, encefalopatia hipertensivă, edemul pulmonar acut prin insufi- 
cienţă ventriculară stîngă acută, eclampsia prin toxicoză gravidică hiper- 
tensivă) dat fiind că tensiunea arterială trebuie scăzută neapărat şi ime- 
diat (în 15—30 minute), tratamentul trebuie făcut pe cale intravenoasă 
și numai cu anumite medicamente (unele din antihipertensivele curente 
fiind contraindicate). 

Din diuretice se foloseşte Furosemid, iar din antihipertensive rezer- 
pinicul Raunervil; şi de necesitate (dacă efectul întîrzie) Catapressan și 
diazoxid, apoi dihidralazină, guanetidină, metildopa, în fine nitroprusiat 
de sodiu în cazuri extreme; (la care se adaugă medicaţie specială, pato- 
genică în raport cu procesul respectiv, adică sulfat de magneziu şi/sau 
barbiturice în. caz de agitaţie și convulsii la cerebrali sau renali; oxi- 
gen + vapori de alcool ca antispumant în caz de edem pulmonar acut). 
Se mai poate recurge la somnoterapie (utilizînd mai ales hidratul de clo- 


ral care este și hipotensiv,; în clisme). 
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Tabelul 289 


URGENȚE ÎN HIPERTENSIUNEA ARTERIALĂ 
O RR N 


1, Care sînt? 
Crize hipertensive: 
pe o HA esenţială sau o HA malignă 
pe o glomerulonetrită acută sau cronică 


pe o eclampsie i 


pe un teocromocitom 
pe o asociaţie de IMAO + sulpirid sau efedrină, amfetamină, tiramină sau 


brînzeturi fermentate, vin Chianti, ficat de pasăre, conserve de heringi 


Complicaţii ale HA: 


encefalopatie hipertensivă 
hemoragie intracraniană 
insuficienţă ventriculară stîngă = edem pulmonar acut 


anevrism disecant al aortei 
2. Medicamente de care dispunem pentru a scădea neapărat și 
imediat tensiunea arterială! 

Clonidin (Catapressan): indicată în orice urgenţă hipertensivă 

Dihidralazin (Nepresol, Hipopresol): contraindicată la ¿cardiaci şi coronarieni; 
nu la renali; mai eficace în encefalopatia din glomerulonefrite şi din eclampsie 
decît în cea din HA esenţială. p ; ; 

Diazoxid (Hiperstat, Hipertolanum): vasodilatator direct, necompromiţind filtrarea 
glomerulară; de asociat cu furosemid; indicat în orice formă de urgenţă hi- 
pertensivă. j z 

Ste ata (Ismelin): nu în sarcină şi la intestinali, constipaţi (dă pareze intes- 
„tinale : 

Rezerpină : (Hiposerpil): nu în encefalopatii (somnolenţă), nici - hemoragii—cere- 

~- brale; atenţie la ulceroşi, cardiaci. 

- Metildopa. (Aldomet, Dopegit): şi aceasta dă somnolenţă. {SI 

Pendiomid, Trimetaphan (Arfonad): maniere dificile; a se folosi numai cînd cele- 
lalte nu au dat rezultate. : 

Nitroprusidnatrium (Nipride sau Nipruss): de asemenea doar în caz de eșec al pri- 
melor medicamente; doar în spital, sub monitoring. 

Fentolamin (Regitin): pentru HA gravă, prin feocromocitom. 

Ă Furosemid (Lasix, Furantril) sau Acid etacrinic (Edecrine), în toate cazurile. 

3, Aplicare în practică. Administrare doar parenterală, intra- 


venoasă 


ae aa ——— 


| Indicate Contraindicate Observaţii 


PUSEU HIPERTENSIV s 
Pe o HA esențială |Clonidin sau 


sau malignă Diazoxid Repaus absolut 
Guanetidină, Regim desodat sever 
„Rezerpină, Antihipertensive 
Altametildopa, orale în doze mari 
'Trimetaphan în continuare 
|. (ROL fi garon su- 
S ficiente chiar pe 
Pe o glomerulone- Clonidin sau Trimetaphan 
trită Diazoxid această cale) 
Pe o eclampsie Hidralazine, Guanetidină 
Metildopa 


PE e a A N e 
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Indicate | Contraindicate Observaţii 
Pe un feocromocitom| Fentolamin Toate celelalte 
sau asociaţia (fără efect) 
IMAO-+sulpirid etc. 
ENCEFALOPATIE Clonidin sau Rezerpină, Clisme depletizante 
HIPERTENSIVĂ Diazoxid Metildopa cu SO'Mg 30 g/120 
Guanetidină, Hidralazine (în cc. apă 
'Trimetaphan caz de HA + puncţie lombară 
Hidralazină (în esenţială) cu sustragere 
eclampsie şi nefrită lentă de LCR 
acută) 
HEMORAGIE 'Trimetaphan Rezerpină, Prudenţă. 
CEREBRALĂ (Pendiomid) Metildopa Consult cu neuro- 
Clonidin sau Hidralazină chirurgul, 
Diazoxid i s 
INSUFICIENȚA Clonidin sau Hidralazină şi + digitala i.v.+ 
VENTRICULAR Diazoxid celelalte y 02+morfină+ 
STINGĂ Guanetidină, ; ; s repaus a 
} Trimetaphan "| Atenție, să nu fie un 


= |. infarct miocardic! 


În toate cazurile se asociază Furosamid sau Acid etacrinic tot parenteral; intravenos. 


4. În raport cu condițiile în care se află bolnavul | 
Pentru că trebuie obținută cît mai curînd o scădere a aranh arteriale trata- 

mentul se poate începe chiar acasă. 

Acasă sau la locul accidentului medicul de pam contagi poate şi 
trebuie să administreze: i 

Clonidin i.v. 0,15, eventual după 20—30 încă 0,15—0, 30. “Efect secundar: som- 
nolență, sedație. 

Dacă nu s-a obținut efect: Dihidrataan 6;25—12,50. a secundare: tahicardie, 
stenocardie, cefalee. (Atenţie la contraindicaţii!) 

Dacă nu s-a obţinut efect, Diazoxid 150 mg, apoi ‘300 za după 15. Efect ime- 
diat. Efecte secundare: tahicardie, glicemie >. 

Efectul e mai bun dacă după. Clonidin se administrează celelalte. 

Concomitent Furosemid 40 msg i.v. 

În clinică — dacă prin cele de mai sus nu s-a obţinut efect: 

Nitroprusiat de sodiu i.v. sau perfuzie sub control permanent, monitorizare. 
Efecte secundare: tahicardie, tahipnee, greață, vărsături. 

Sau. Fentolamină 5—10 mg i.v. în caz de feocromocitom. Eventual Fentolamin-t- 
Propranolol). 
—————————————— 


Addendum la tabelul 289 


Tablou clinic sumar al principalelor urgențe hipertensive 


Encefalopatie hipertensivă este marcată de o cefalee intensă, violentă, instalată 
progresiv dar rapid, însoțită de tulburări de vedere şi de auz, de greţuri şi "vărsături, 
agitaţie, alterarea conştienţei. (stare contuzională), eventual convulsii, pareze.. Se 
constată că tensiunea a crescut brusc, la cifre foarte ridicate; în plus bradicardie. 
Fenomenele evoluează rapid (în citeva ore, mai rar citeva zile), apare coma însoțită 
de diferite fenomene neurologice, difuze sau în focar, 
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Tabelul 289 (continuare) 


Hemoragia cerebrală se manifestă obişnuit printr-o bruscă hemiplegie + pier- 
derea cunoștinței, comă + pierderea urinei. Faţa cu trăsăturile deviate și inocluzia 
unuia din ochi (paralizie facială centrală). Fenomene piramidale unilateral (semnul 
Babinski pozitiv). 


în ambele accidente precedente pot exista uneori fenomene premonitorii, sem- 
nalizatoare: facies roşu, congestiv, pletoric+-înceţoșarea minţii, greutate în gindire, 
cefalee tot mai intensă, Atenţie deci! 


Imsuficiența ventriculară stingă acută este anunţată ca fenomen de alarmă de o 
dificultate tot mai mare a respirației, atit la efort (la eforturi tot mai mici) cît şi 
în poziţie clinostatică (bolnavul culcîndu-se, pune tot mai multe perne sub cap), iar 
la examenul obiectiv cord mult mărit, cu virful în spaţiul VII, galop, tahicardie 
prosresivă. La un moment dat dispneea se accentuează rapid, devine asfixică, bol- 
navul se luptă pentru respiraţie, ridicîndu-se în poziţie șezîndă; la bazele plăminilor 
apar raluri crepitante fine, care se ridică treptat spre virfuri. S-a produs edemul 
pulmonar acut cardiogen. În continuare poate apărea un ronchus traheal şi spumă 
albă-rozată la buze (dar nu trebuie aşteptat pînă la apariţia acestor semne). 


Toxicoza gravidică hipertensivă se caracterizează prin faptul că la o femeie 
însărcinată, spre sfîrşit apare o cefalee intensă, tulburări de vedere, greţuri, văr- 
sături, epigastralgii în bară, apoi contracturi urmate de convulsii clonice. Tensiunea 
arterială este mult ridicată, tahicardie. (În trecutul pacientei deseori fenomene 
renale sau fond hipertensiv.) 
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_ În puseul acut sever de HA prin feocromocitom, medicamentele spe- 
cifice, cu efect antidotic sînt fentolamina (Regitina) şi propranololul (In- 
deral), în administrare parenterală, intravenoasă. 


t 


Trebuie subliniat că în tratamentul HA este bine să se aibă în vedere 
nu numai hipertensiunea însăşi, ci şi consecințele ei vasculare eventuale 
precum şi asociaţiile morbide destul de frecvente, respectiv. fragilitatea 
capilară care se adaugă des, facilitînd accidentele hemoragice, apoi atero- 
scleroza cu determinarea ei frecventă şi importantă, boala coronariană: 

— fragilitatea eventuală se caută. prin proba Rumpel-Leede şi dacă 
aceasta este pozitivă, este bine ca în medicaţie să se adauge Tarosin sau 
Rutozid; 


— ateroscleroza se caută prin cercetarea lipidelor şi colesterolului 
plasmatic și prin ECG; şi dacă există indicii de afectare respectivă, este 
bine să se ia măsuri terapeutice și în acest sens, adăugindu-se decoles- 
terolizante şi vasodilatatoare coronariene. (și bineînţeles măsuri igieno- 
dietetice corespunzătoare), eventual heparinoterapie preventivă. 

Tot astfel, în caz de suferințe acute cerebrale (cefalalgii intense, repe- 
tate, persistente, rezistente sau amețeli, lipotimii, pareze repetate, lapsu- 
suri ș.a.) trebuie cercetat dacă nu au intervenit, auxiliar, pe deasupra 
hipertensiunii, anumiţi factori toxici, fragilizanți sau permeabilizanţi pen- 
tru vasele mici. (acţionînd mai ales asupra celor din domeniul cerebrosen- 
zorial): toxine intestinale provenind din excese de alimente proteice 
(eventual nu tocmai proaspete), pe o constipaţie cu predominenţa putre- 
facţiilor, sau un exces de fumat ori de alcool, unele şocuri emotive, 0 
spondiloză cervicală activată, influenţind defavorabil circulaţia cerebrală 
ete, Pentru ca în atare cazuri să se adauge tratamentului hipertensiunii 
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şi mijloace terapeutice vizînd situaţiile interferente menţionate: pentru 
intestin laxative, dezinfectante intestinale şi antiputride, regim sever 
cîteva zile, antihistaminice; pentru spondiloză masaje, fizioterapie locală, 
infiltraţii novocainice; pentru fumat și alcool restricţii severe ş.a.m.d. Cu 
asemenea adaosuri terapeutice de bun simţ (legate și de un bun examen 
clinic al bolnavului, precum şi de bunul obicei de a nu pune oricare din 
suferinţele hipertensivului, exclusiv pe seama hipertensiunii lui) se pot 
obține deseori rezultate neașteptate, excelente în atare suferințe ner- 
voase, cerebrale. (De multe ori, în viață, am rezolvat atari suferințe cu 
o clismă bună, cu o infiltraţie de novocaină cervical etc.!) 


După cum se vede, tratamentul hipertensiunilor arteriale beneficiază 
azi de numeroase medicamente utile şi de mare eficienţă. Dar aplicarea 
tratamentului, alegerea medicamentelor, urmărirea efectelor lor consti- 
tuie o acţiune foarte -grea, susceptibilă şi de neajunsuri, supusă la riscuri, 
cerînd experienţă, impunînd subtilități de cunoştinţe și înțelepciune. 
De aceea, în afara cazurilor banale de HA comună, în forme inci- 
piente, nevisceralizate, în al căror tratament se poate lansa singur, me- 
dicul generalist este sfătuit ca în HA grele, avansate, complicate, să nu 
procedeze singur (decît dacă nu se poate altfel), ci să recurgă la specia- 
list, la spital, la tratate, la consulturi (evitînd astfel răspunderile, greșe- 
lile; folosind raţiunea, conştiinţa). 


GREŞELI POSIBILE, DAR EVITABILE 
ÎN DIAGNOSTICUL ȘI TRATAMENTUL 
HIPERTENSIUNII ARTERIALE 


Greşeli se pot face multe (şi se fac des), atît în modul de a privi hi- 
pertensiunea arterială, cît şi în cel de a o trata. Fiindcă, aşa cum am 
văzut mai înainte, atît diagnosticul cît şi tratamentul hipertensiunii sînt 
acte pretenţioase, care comportă numeroase griji de amănunt, care impun 
aşadar medicului cunoştinţe profunde şi serioase, precum şi o judecată 
clară, capabilă a lua în considerare numeroșii factori condiţionali ai bolii 
la bolnavul respectiv, factori de importanţă fiecare, pentru comporta- 
mentul practic. 

Se poate greşi prin neglijenţă, superficialitate, dar mai des se gre- 
şeşte prin incompetenţă, care poate fi pasivă sau activă. 

Prin incompetenţă pasivă, simplificatoare, se greșeşte reducînd diagnos- 
icul la eticheta simplă de hipertensiune arterială şi atît (fără nici o pre- 
cizare în plus, privind substratul eventual, factori agravanţi posibili ete., 
de asemenea fără precizarea stadiului şi răsunetului nervos, visceral, 
capilar etc, al bolii), reducînd apoi tratamentul la cîteva medicamente 
simple, în doze timide, moderate, fără a capta înțelegerea şi colaborarea 
bolnavului, fără a lua măsuri de reglementare a vieţii lui. Este o atitu- 
dine simplistă, dăunătoare pacientului prin aceea că îl frustrează de o 
terapie reală și eficientă, dindu-i doar iluzia unei atare terapii. 

Mai des se greșește prin incompetenţă activă, agresivă chiar; şi aceasta 
mai ales în ce priveşte terapia. Cu un diagnostic nu totdeauna complet 
şi detaliat al bolii, medicul se năpusteşte literalmente asupra bolnavului 
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cu o prescripţie de 5—6—8 medicamente antihipertensoare, aflate în bună 
parte din reviste medicale de reclamă, supunîndu-l pe acesta unei ava- 
lanşe farmacoterapice zăpăcitoare, neţinind seama de indicaţii în raport 
cu forma și stadiul hipertensiunii (deseori chiar în forme ușoare sau 
medii), de contraindicaţiile medicamentelor respective, de efectele secun- 
dare posibile, de greutatea de a înghiţi atitea pastile (şi fără o reglemen- 
tare a orelor de administrare), de posibilitatea interferenţelor medicamen- 
toase; neţinînd seama de faptul că refugiul în polipragmazie este dovada 
cea mai clară a incompetenţei, a fricii, a lipsei de personalitate. 

Deseori se mai procedează, în plus, la înspăimîntarea bolnavului (deja 
speriat de polifarmacoterapia la care este supus), prin prezentarea unui 
spectru înfiorător al bolii şi prin restricţii draconice în alimentaţie și în 
regulile de viaţă, încît bietul bolnav intră într-o adevărată psihoză iatro- 
genă, anxioasă, obsesivă sau depresivă, devenind un torturat de ideea 
bolii ca şi de excesivele canoane, terapeutice, cu repercusiuni deforma- 
toare asupra personalităţii lui. (Este drept că. restricţii și mijloace tera- 
peutice. puternice sînt indicate. în cazurile severe, avansate, de hiper- 
tensiune; dar nu rareori ele sînt dictate unor bolnavi aflaţi în stadii ușoa- 
re sau medii, care nu necesită şi nu merită atari tratamente, dăunătoare 
uneori organismului bolnavului, atît sub raport psihologic cît şi chimic.) 

Pentru a fi cu adevărat conforme cu realitatea, pentru a fi eficiente 
fără a dăuna, diagnosticul și terapia hipertensiunii arteriale au nevoie 
de competenţă, de cunoştinţe serioase şi de judecată clară şi rece din 
partea medicului. | 

Pentru a împiedica, pe cît posibil, greșelile, -atrăgînd atenţia asupra 
celor mai importante și mai frecvente, apoi a sublinia regulile care tre- 
buie să dirijeze terapia, am adăugat tabelul sintetic ce urmează, tabel care 
însumează. într-un ansamblu coerent, sub.o formă relativ lapidară, date 
expuse în diferite capitole și paragrafe din text. 


F Tabelul- 290 
GREŞELI ÎN DIAGNOSTICUL ŞI TRATAMENTUL 
pa HIPERTENSIUNII ARTERIALE 
Greşeli posibile (de evitat) Reguli de bază (şi justificarea lor) 
E în a N e a A NE N a N N 
E LA MĂSURAREA TENSIUNII ARTERIALE 
Stabilirea cifrei tensio- | Stabilirea cifrei tensionale se face după 2—3 măsură- 


nale la prima măsura- tori ale ei, repetate la interval de cîteva minute, bol- 
re, imediat 'după lua- navul fiind în repaus de 5—10'. Eventual, repetări de 
rea de contact cu per- control de mai multe ori în cursul zilei. (căci deseori 
soana respecțivă la prima măsurătoare cifra este mai ridicată decit în 


realitate, din cauza emoţiei, a frigului, mai ales la la- 
bili vegetativi, ea stabilizindu-se după citeva minute) 
Se iau în considerare apoi anumite circumstanţe: dacă 
se găseşte o cifră tensională mai ridicată decit cea 
cunoscută nu. este vorba de-o situaţie de ematie, de 
stress?; dacă se găseşte o cifră tensională mai mică la 
un hipertensiv cunoscut ca atare, nu este vorba de in- 
țervenţia unei diarei, a unei stări febrile, a unei stări 
iy l ‘psihice depresive? 
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Greşeli posibile (de evitat) 


Tabelul 290 (continuare) 


e 


Reguli de bază (şi justificarea lor) 


a —————————————————————————————— 


Neglijarea măsurării 
tensiunii arteriale şi în 
poziţie  ortostatică 


Stabilirea directă, fără 
vreo îndoială sau ezi- 


tare, a diagnosticului , 


de HA esenţială la ori- 
ce bolnav la care s-a 
găsit tensiunea ridicată, 


fără a mai lua în con- | 


siderare faptul că ar 
putea fi vorba de o HA 
secundară, 
tică 


Neglijarea stabilirii sta- 
diului şi consecințe- 
lor generale ale HA 

Neglijarea studiului psi- 
hicului şi sistemului 
vegetativ al bolnavului 


simptoma- 


Măsurarea tensiunii în ortostatism este utilă (indispen- 


sabilă chiar) la persoane care se pling de cefalee, ame- 
teli, nesiguranță în mers, fosfene, acufene, mai ales 
la trecerea din poziţie orizontală în poziţie verticală 
sau după un ortostatism prelungit, în repaus mai ales: 
poate fi vorba de o denivelare tensională ortostatică. 
Şi la un hipertensiv se pot produce asemenea deni- 
velări tensionale cu manifestările menţionate. La aces- 
tia ele. sînt interpretate deseori — fals — drept simp- 
tome datorate spasmelor vasculare cerebrale şi sint 
tratate cu antispastice şi vasodilatatoare, fără efect, în 
timp ce mai de folos sînt medicamentele tensiostabili- 
zatoare. (Denivelări tensionale la un hipertensiv pot fi 
datorate chiar unora: din medicamentele folosite: hidra- 
"lazine, guanetidină, metildopa) 


Şi tot aşa, poate.fi de folos a se măsura tensiunea arte- 


rială la ambele braţe: pot fi deosebiri care semnalează 
un proces aortic (coarctaţie, anevrism, boala Takayasu) 

În caz de bănuială a unei coarctaţii aortice este bine a se 
măsura tensiunea arterială şi la membrele interioare: 
o cifră scăzută, în ganont cu. cea a braţelor confirmă 
sii rusenetetul 


LA DIAGNOSTICUL DE HIPERTENSIUNE ARTERIALĂ - 

5% din HA (şi chiar mai mult) sînt secundare. Unele poi 
„rămîne nediagnosticate, ca -atare, substratul conditio- 
nal scăpînd medescoperiti Nu se face e Sabane 
etiologic ER: v: 

Elemente de suspiciune: Acent tînăr, HA de Sane in- 
„tempestivă şi/sau. evoluție rapidă; stabilă, cu .mi- 
nima apreciabil, ridicată; sau produsă rapid pe fondul 

i unei HA vechi, moderată şi stabilă pînă atunci; tul- 
burări mari nervoase, cerebrale, oculare; accidente vas- 
culare timpurii. Pacientul cu aspect cushingoid, hiper- 
tiroidian sau viriloid la femeie; suflu aortic la auscul- 
taţie; urina cu elemente anormale; lipotimii de orto- 
statism etc. 

Atenţie şi la medicamentele administrate în ultima vre- 
me. (Atenţie la eventualele relații mincinoase în an- 
“cheta medicamentoasă) 


Bilanţ general al bolnavului prin examen complet, vi- 
zînd mai ales cordul, vasele (inclusiv capilarctok n, 
sistemul nervos, plămiînii, rinichii o aar 

Neapărat o analiză a psihismului constituţional aia a 
celui actual, a condiţiilor de viaţă şi de activitate psi- 
hică, cu căutarea unor eventuale circumstanţe şi si- 
tuaţii nocive 
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Tabelul 290 (continuare) 


O a et 


Greşeli posibile (de evitat) | Reguli de bază (și justificarea lor) 


Neglijarea obținerii co- 
laborării pacientului, 
a disciplinării lui 
Sperierea lui, nevroza- 
rea lui prin formulări 
excesive 

Scăparea lui de sub 
control 

Neglijarea sfaturilor de 
regim şi de mod de 
viaţă 


Necunoaşterea suficientă 
a medicamentelor 


Prescrierea unor medi-: 


camente prea puterni- 
ce, numeroase, în aso- 
ciații multiple  (poli- 
pragmazie), în ` doze 
mari, nepotrivite pen- 
tru forma şi stadiul 
hipertensiunii la bol- 
navul respectiv. Sau, 
din contra, prescrieri 
timide, simple, în ca- 
zuri severe, grave 


Pierderea din vedere a 
lămuririi bolnavului 
asupra eventualelor fe- 
nomene secundare 
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LA TRATAMENT ÎN GENERAL 

Bolnavul este lămurit asupra bolii lui, cu tact şi fineţe 
psihologică, adaptată psihologiei lui: fără a speria pe 
anxioși, nervoși (producîndu-le nevroze anxioase, de- 
presive, obsesive, iatrogene); din contra, arătind con- 
secințele posibile și mobilizind disciplina la cei negli- 
jenți, nedisciplinați, care bagatelizează boala, inconsec- 
venţi. Nu se fac interdicții draconice în cazuri uşoare; 
dar disciplină severă în cazuri grave, amenințătoare 

Atenţie la cei care au tendinţa de a schimba des medi- 
camentele sau dozele, fără avizul medicului 


| Atenţie la eventuale abateri de la regim (exces de sare, 


lichide, grăsimi), dar nici excesive restricţii; atenţie 
la abaterile de la disciplina vieţii (expuneri la soare, 
plaje; foc, frig, schimbări bruște de temperatură, spor- 
turi violente etc.); sau de la disciplina în muncă (ex- 
cese, tensiune nervoasă, solicitări excesive, greutăţi fi- 
zice sau intelectuale etc.) 

Atenţie la obezi: a obține slăbirea (calorii <), dar nu 
slăbiri bruște. Atenţie şi la patologia contextuală. 

Atenţie la nervoşi, nevrozaţi, surmenați, insomnici: a 
obţine calm, somn, destindere, relaxare 


LA MEDICAȚIE 

De mare folos şi înţelepciune este fixarea de către me- 
dic asupra unui număr limitat de medicamente din 
numărul mare aflat în farmacie; şi cunoaşterea lor cît 
mai bună, ca indicaţii, doze, restricţii, efecte negative, 
interferenţe defavorabile 

Fixare asupra schemei! de tratament în raport cu sta- 
diul HA (vezi tabel 287, 288). Atenţie la urmărirea 
bolnavului pentru eventuale manifestări nedorite 

In genere mono- sau bimedicaţie şi numai în cazuri se- 
vere o asociaţie de 3 medicamente (căci polipragmazia 
expune la riscuri şi accidente care uneori sînt mai mari 
decît efectele scontate) 

A nu se uita diureticul. Se pot face combinaţii sau alter- 
nanţe de diuretice care să reducă pierderile de potasiu 

Se evită asocierea unor medicamente: clonidin + alfa- 
metildopa sau guanetidină + rezerpină (toate cu ace- 
laşi punct de atac, central); de asemenea clonidina + 
betablocante (pot da hipotensiuni rapide, masive, peri- 
culoase -+ bradicardie mare); ş.a. 

Este mai bine a nu se folosi asociaţii medicamentoase în 
preparate standardizate 

Este bine a nu se uita la nervoşii cu HA, prescrierea de 
sedative, tranchilizante, somnifere (uneori, ele singure, 
chiar fără antihipertensoare, pot reduce o HA neuro- 
genă), Nu se uită nici stările patologice asociate. 

Dindu»i explicaţii în acest sens se procedează însă cu 

tact, pentru a nu speria pe bolnav, a-l tace să prindă 

frică de medicamente, ci, din contra, a-l linişti, a-i 

insufla încredere în ele, a-l face să suporte unele mici 

neajunsuri, în schimbul efectului benefic al medica- 

mentului 
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Tabelul 290 (continuare) 


N N N RN E N N a N 0 a N 


Greşeli posibile (de evitat) 


Reguli de bază (și justificarea lor) 


n ————————— 


Schimbări repetate, la 
intervale scurte, a me- 
dicaţiei 

La bătrîni a se urmări 
scăderea tensiunii pî- 
nă la normal 


La oricare bolnav, dar 
mai ales la bătrîni, 
producerea unei cobo- 
rîri prea rapide a ten- 
siunii arteriale ~ 


Suprimarea  medicaţiei 
la scurt timp după nor- 
malizarea tensiunii ar- 
teriale 


Se observă ca schimbări ale medicaţiei să nu fie făcute 


chiar de către bolnav, din proprie iniţiativă sau sub 
sugestia altor persoane 


La bătrîni se reduce doar, tensiunea arterială, men- 


ţinînd-o la o maximă de 16—18 cm Hg (la tineri şi adulți 
se urmărește însă normalizarea tensională), căci o re- 
ducere accentuată a tensiunii la bătrîni poate duce la 
accidente cerebrale ischemice sau coronariene. 


La bătrîni se prescriu medicamente blînde, în doze mo- 


derate, sub observaţie repetată, la intervale scurte, 
pentru a nu se produce o scădere rapidă și marcată a 
tensiunii arteriale sau o hipotensiune arterială = pe- 
ricol de accidentele cerebrale ischemice, de ramolis- 
ment cerebral, pe fondul aterosclerozei cerebrale co- 
existente 

Tratamentul medicamentos.: se continuă şi după nor- 
malizarea tensiunii arteriale, în doze reduse însă, sub 
control periodic, urmînd ca dozele să fie modulate în 
raport cu oscilaţiile tensionale eventuale (de ridicare, 


de normalizare); atenţie în special în cazuri de pe- 
rioade de stress nervos prin care trece bolnavul (cînd 
se măresc dozele sau se adaugă sedative, tranchilizan- 
„_te). În cazuri severe, sînt de folos, internări periodice 
în spital 
Suprimarea bruscă a tra- | Suprimarea administrării medicamentelor se face trep- 
tamentului medicamen- tat, altminteri se produc fenomene de „rebound* se- 
tos rioase [mai ales la suprimarea beta-blocanţilor; dar și 
la celelalte medicamente (ca clonidina ș.a.)] 


: În cazurile de HA severă, rezistentă: la medicamentele uzuale de prim 
atac (saluretice, rezerpinice, beta-blocante), în stadii avansate (II şi mai ales 
III), cu diverse afectări viscerale, cazuri la: care prescrierea medicamentelor 
ridică probleme, este mai bine ca să se recurgă la sfaturile unui specialist 
cardiolog sau la internarea pentru un timp a bolnavului într-o clinică, me- 
dicul generalist urmărind ulterior -pe bolnav, care va urma prescrierea spe- 
cialiştilor, (Este bine ca medicul generalist să nu-și asume răspunderea tera- 
peutică în cazuri grele, cazuri-problemă.) 


HIPERTENSIUNEA ARTERIALĂ PAROXISTICĂ 


Hipertensiunea arterială poate apare uneori în accese: ciirele tensio- 
nale se ridică pentru un oarecare timp doar, revenind apoi la valoarea 
iniţială. Ridicarea se poate produce pe fond de tensiune normală sau 
crescută, poate ajunge la cifre foarte mari sau poate rămine la cifre 
modeste; poate. da loc la o simptomatologie severă sau moderată sau poate: 
rămîne asimptomatică, De aceea, sub raport practic, HA paroxistică consti-- 
tuie un sindrom cu aspecte și cauze multiple şi variate, care au comun. 
doar patogenia vasospastică; iar sub raport teoretic constituie un capitol. 


de patologie toarte eterogen, 
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Diagnosticul HA paroxistice ţine — ca şi cel al HA permanente, cro- 
nice — de aparatul de tensiune: de măsurarea repetată a tensiunii cu 
evidenţierea ridicării ci pentru un timp oarecare, cu constatarea că este 
vorba de o „criză hipertensivăt, de un „atac hipertensiv“. 

Important este să se ajungă la măsurarea tensiunii și la repetarea 
(chiar de mai multe ori, în timp) a acesteia; să nască ideea măsurării re- 
petate a, tensiunii (eventual chiar a ideii de HA paroxistică posibilă). 

Cînd trebuie gîndit la acest lucru? Care fenomene, manifestări din 
partea bolnavului, trebuie să îndemne la un atare act, trebuie să suscite 
ideea de a măsura tensiunea arterială, apoi de a repeta actul, eventual de 
a gîndi chiar la posibilitatea unui atac hipertensiv? 

Elemente instigatoare ale actului şi evocatoare ale ideii, al diagnosti- 
cului eventual, trebuie să fie: o cefalee apărută subit, însoțindu-se mai 
ales de amețeli, ţiuituri de urechi, tulburări ale vederii, eventual depa- 
loare, tremurături ale degetelor miîinii, neliniște, transpiraţii, palpita- 
ţii şa., fenomene care după un timp oarecare (de minute sau ore, dar nu 
mai mult) retrocedează, reapărînd apoi după un oarecare timp, marcînd 
astfel caracterul lor paroxistic. (Tabloul evocator poate fi mai amplu, 
mai complex, sau din contra, poate fi mai redus, numai la cîteva din 
manifestările mai înainte arătate, și la fel în ce privește intensitatea 
acestora.) 

Sugestive încă, în acest sens, pot fi (şi trebuie să fie): faptul că (even- 
tual) manifestările menţionate apar în anumite momente sau condiţii 
particulare (după o emoție puternică, violentă, ori după un efort mare, 
o masă copioasă);, apoi faptul (eventual). că pacientul este cunoscut ca 
hipertensiv sau. ca un hiperreactiv, hiperemotiv, hipersenzitiv. (un „ner- 
vos“, „nevrotice“ etc.), sau faptul că se cunoaște sau medicul a remarcat 
că pacientul este un mare labil vegetativ (frapat fiind de schimbările 
bruște, evidente, a culoarei feţei şi tegumentelor-în general, de ușurința 
de a transpira masiv, de labilitatea pulsului, de dermografismul viu al 
lui, cu persistența îndelungată a urmei lăsate de atingerea uşoară a 
pielii). d i 

Amorsată fiind ideea de a lua tensiunea pacientului (cu sau fără pre- 
zumţia HA paroxistice) şi perseverînd în'a'o lua de mai multe ori de-a lun- 
gul minutelor și orelor care urmează, medicul ajunge la diagnostic. Secre- 
tul acestuia stă așadar în aparatul de tensiune şi măsurarea repetată a 
tensiunii; dar înaintea acestora stă în naşterea ideii de măsurătoare a 
tensiunii arteriale. 

De aceea este necesară perspicăcitatea medicului în acest sens. Este 
necesară formarea, educarea, ascuţirea acestei perspicacităţi, a sagacității 
respective: a nu neglija luarea tensiunii arteriale în faţa oricărei mani- 
festări paroxistice (mai ales de tipul celor mai sus descrise); a măsura 
tensiunea în orice împrejurare curioasă A+ explozivă -+ repetîndu-se (mai 
ales cînd pacientul prezintă manifestări ca cele de mai sus); apoi a perse- 
vera în a o remăsura de mai multe ori dacă a găsit hipertensiune, urmă- 
rindu-i evoluția în minutele și orele care urmează (dedicîndu-se pentru 
un timp astfel, pacientului respectiv). Ă 

Dar odată diagnosticul pozitiv fiind precizat (şi cu el încă: cifrele la 
care se ajunge precum și fondul, normo- sau hipertensiv) procesul 
diagnostice nu s-a terminat, ci de-abia începe. Trebuie precizat substratul 
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etiologic, trebuie fixat cadrul nosologic al HA paroxistice (căci, după cum 
am menţionat la început, este vorba de un sindrom, de un cadru patologic 
amplu, variat). Și aceasta pentru că în afară de măsurile terapeutice de 
moment şi de necesitate (destinate a contracara manifestările și perico- 
lele imediate ale hipertensiunii), tratamentul de fond al HA paroxistice 
este etiologic şi constă în înlăturarea sau contracararea cauzei provoca- 
toare, 


Pentru diagnosticul etiologic trebuie cunoscute mai întîi cauzele po- 
sibile. Acestea sînt multe, dar se pot clasa în 2 grupe. Sint: 

i. Condiţii incidentale: — un efort fizic mare, o emoție vie de tip 
îritativ-agresiv (supărare mare, iritaţie intensă), un efort intelectual pu- 
ternic, prelungit (toate acestea mai ales la un pacient emotiv-anxios, 
labil vegetativ, simpaticotonic, neurotonic);, apoi o masă copioasă, un frig 
excesiv; 

— anumite medicamente simpaticomimetice ca adrenalina, efedrina, 
benzedrina, amfetamina; sau combinația între un IMAO cu simpatico- 
mimetice din cele menţionate, cu sulpirid ori cu ingestia de brînzeturi 
fermentate, ficat de pui, vin roşu, conserve de heringi; 

— anumite crize dureroase ca criza de angor pectoral (la început pen- 
tru timp scurt), infarctul miocardic foarte dureros (de asemenea iniţial 
pentru minute sau ore), pancreatita acută de asemenea; unele colici hepa- 
tobiliare sau renourinare, criza gastrică tabetică; 

— un traumatism cranian, o embolie cerebrală, o hemoragie bulbo- 
protuberanţială, uneori; să, 

— expunerea la soare, palparea abdomenului, anumite mișcări sau 
poziţii ale trunchiului (în aceste cazuri trebuie suspectat feocromocito- 
mul). E: Ga i 

2. Anumite stări patologice de fond, numeroase. şi. variate, în care 
HA paroxistică apare obişnuit, dar nu absolut constant: 

— feocromocitomul, paragangliome, simpaticoblastome, tumori carci- 
noide, hipertiroidismul; 

— procese mediastinale cu iritația laringelui inferior sau a pneumo- 
gastricului (tumori, aortite ş.a.); procese juxtagasseriene iritînd ganglio- 
nul respectiv; procese sinocarotidiene sau juxtacarotidiene, nevrite ale 
glosofaringelui, tumori bazinetale sau simple distensii, hernie hiatală, în 
angajări transdiafragmatice, uneori; 
~ — procese nervoase cronice diverse ca; tumori cerebrale (chiste tala- 
mice realizînd sindromul Penfield, tumori diencefalice), encefalite, polio- 
mielită, tabes dorsal, epilepsie; şi chiar numai stări de labilitate dience- 
falică netumorală sau de neuroţonie; 

— chiar simpla HA esenţială sau forma malignă sau HA secundară 
din glomerulonetrite, uneori (marcînd un puseu hipertensiv suprapus 
celui de bază) pe o labilitate diencetalică privind centrii tonogeni; 

— intoxicația saturnină uneori; sau alergia (pe un fond alergic pro- 
ducîndu-se crize hipertensive, ca expresie a unei intoleranțe faţă de un 
anumit aliment sau medicament); 
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— iar la femeie, în pubertate, preclimacteriu sau climacteriu uneori; 
apoi în sarcină (fie în sarcina simplă, fie în cadrul toxicozei gravidice, 
a eclampsiei). 

În prima categorie de cauze, HA poate apare doar ocazional ca um 
unic puseu episodic, trecător, nemairepetîndu-se sau se poate repeta på- 
roxistic, în aceleaşi condiții declanșante, în aceleași împrejurări. În aceste 
cazuri, ca şi în HA oscilantă, instabilă, fluctuantă a neurotonicilor, sau 
ca puseurile hipertensive din pubertate, climacteriu sau sarcină la femeie, 
ridicările tensionale episodice sau paroxistice pot indica înclinația pa- 
cientului către o HA stabilă, cronică; pot constitui așadar un semn pre- 
monitor de HA esenţială, pot reprezenta stadiul prehipertensiv al acesteia 
(mai bine zis un indicator de HA potenţială). 

În categoria a 2-a de cauze, de fond, variate, eterogene (unele acțio- 
nînd prin hormoni sau substanțe simpaticomimetice, altele reflex sau 
direct asupra centrilor tonogeni, iritîndu-i sau defrenîndu-i) unele din 
ele sînt relativ frecvente şi importante (ca feocromocitomul care ocupă un 
loc de primă însemnătate), altele sînt mai rare dar totuși importante și 
ele (ca procesele neurodiencefalice, procesele reflexogene, de vegetolabi- 
litate ş.a.). Este de menţionat însă că unele crize hipertensive, legate de 
anumite cauze, se prezintă cu caractere proprii distincte (constituind 
oarecum entităţi aparte, speciale, cum sînt crizele din feocromocitom, din 
sindromul carcinoid, „crizele diencefalice autonome“) prin care se pot 
identifica uneori relativ uşor; sau sînt încadrate într-un tablou complex, 
mai mult sau mai puţin caracteristic (crizele din sindromul carcinoid, din 
sindromul Penfield, crizele condiţionate alergic, cele din climacteriu sau 

sarcină). În fine, mai este de menţionat că procesele arătate la punctul 2 
nu produc totdeauna HA paroxistică, ci numai uneori (unele din ele chiar 
rar), dar toate trebuie avute în vedere atunci cînd se descoperă o HA pa- 
roxistică şi se procedează la cercetarea etiologică, la căutarea cauzei ei. 


* 


Și acum, care trebuie să fie planul de cercetare etiologică în cazul 
unei HA paroxistice sau numai episodice, și chiar în fața unei HA labile, 
oscilante, fluctuante? 

Problema care se pune este: — dacă este vorba de o HA paroxistică 
accidentală (epifenomen al unei stări dureroase vii sau reacţie de hiper- 
reflectivitate afectiv-vegetativă)? — sau — dacă HA paroxistică respec- 
tivă are la bază un anume proces patologic şi dacă acesta este curabil 
sau definitiv (o tumoră medulosuprarenală sau simplă hiperplazie, adică 
feocromocitom? o tumoră simpatică, adică simpatoblastom, paraganglion? 
o tumoră cromafină, adică carcinoid? o tumoră cerebrală de diencefal, 
talamus ş.a. acționînd direct asupra centrilor tonogeni sau o tumoră ac- 
ționîind reflexogen din mediastin, din regiunea cervicală, eventual din 
bazinet? apoi un saturnism? o stare de alergie? la femeie o graviditate to- 
xică, nefritigenă? urmările unei encefalite, poliomielite, nevrite post- 
difterice ete., în fine o simplă labilitate diencetalică (o diencetaloză) sau 
neurovegetativă? În cadrul acestora atenţia trebuie îndreptată în special 
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asupra eventualităţii unui feocromocitom, acesta fiind una din cele mai 
frecvente şi mai importante cauze de HA paroxistică (el constituind aşa- 
dar problema principală de diagnostic, pivotul diagnosticului pozitiv şi 
diferențial). 

Cît priveşte firul judecății şi acțiunilor clinice, se procedează după 
cum urmează, 

Dacă ridicarea tensională apare concomitent cu o criză dureroasă, 
problema etiologică este soluționată direct. Ea relevă însă o hiperreacti- 
vitate a centrilor tonogeni şi vegetativi ai bolnavului, care este bine să 
fie luată în considerare şi tratată. 

Prin înterogator se cercetează dacă ridicarea tensională nu poate fi 
legată de o anumită condiţie şocantă sau iritantă sau de încordare a siste- 
mului nervos (efort, supărare, un traumatism cranian, o embolie ce- 
rebrală) sau de un medicament hipertonizant ca efedrina, amfetamina, 
IMAO (dar aici atenţie, căci bolnavul sau bolnava poate falsifica datele 
de răspuns, prin inconștienţă sau prin intenţie), la femeie se cercetează 
situaţia menstruației pentru eventualitatea unei sarcini sau a climacte- 
riului. 

Apoi se caută a se stabili dacă criza hipertensivă nu este cumva în- 
cadrată într-o simptomatologie conexă manifestă evocatoare care să des- 
chidă drumul către cauza ei: un context dureros, chiar frust (colică he- 
patică sau renală, criză tabetică sau coronariană, pancreatită...); un 
context neurologic (de pareze, convulsii, contractură, tulburări vizuale 
<tc.), evocator pentru un proces patologic în sistemul nervos central; un 
context alergic (urticarie, edem Quincke, dispnee de tip astmatic); un 
context de tip carcinoid (flush facial, valuri de căldură etc.); un context 
simptomatic toracic, mediastinal, cervical sau de saturnism, de tabes; 
iar la femeie un context manifest de climacteriu (valuri de căldură, în- 
cetarea menstruației ş.a.) sau de sarcină. 

Examenul fizic al bolnavului trebuie să fie cît mai amănunțit și mai 
complet (mai ales cînd pînă aici nu s-au relevat elemente sugestive pentru 
diagnostic); — faciesul şi aspectul general nu oferă unele indicii? (aspect 
de Basedow, sau paloare mare urmată de roșeaţă cu transpiraţii în timpul 
crizei, sugerînd feocromocitomul; sau flush facial intens sugerind carci- 
noidul; sau erupție urticariană ori edem Quincke sugerînd un şoc aler- 
gic?), — examenul regiunii cervicale şi al toracelui nu relevă vreun pro- 
ces neoplazic sau inflamator putînd constitui o spină reflexogenă hiper- 
tonizantă? — examenul neurologic, atent şi minuţios, efectuat eventual de 
un specialist, nu relevă vreo tulburare de motilitate, sensibilitate, reflexe 
care să indice o afectare cerebrală, un proces neoplazic sau inflamator 

Ă acționînd asupra centrilor tensionali?; — o atenţie particulară trebuie 
acordată şi diencetalului şi sistemului neurovegetativ în general, pentru 
a descifra o eventuală labilitate a acestora (vasomotorie, de puls, de tem- 
peratură, de sete, urinare, glicemie) denotînd o afectare organică sau 
numai funcţională, distonică, a lor? (recurgind şi la radiografia şeii tur- 
ceşti eventual), — se are în vedere şi aparatul renourinar, unde ar putea 
exista vreun proces influenţind reflex tonostatul; — iar la femeie se 
caută și oblectiv, eventuali indici de sarcină sau de dişovaria (examen 


i j ginecologic, hormonal ,..). 
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De asemenea, analizindu-se bine tabloul clinic în ansamblu, se caută 
dacă el nu sugerează feocromocitomul (pentru că, așa cum am mai spus, 
feocromocitomul constituie problema principală de diagnostic, „la bête 
noire“. a HA paroxistice și are destule elemente semnificative, mai ales 
în forma ei tipică, pentru a evoca diagnosticul și a orienta spre el); con- 
comitent cu ridicarea tensională diverse alte manifestări ca furnicături 
şi senzaţie de frig în extremităţi, care se răcesc şi devin palide, palpitaţii, 
o stare specială de anxietate, de rău general, dureri opresive toracice și 
epigastrice cu greţuri, vărsături, dar mai ales o cefalee violentă cu sen- 
zaţia de pulsaţie, a temporalelor, transpiraţii profuze concomitent cu ro- 
şeaţa feţei și gîtului în momentul maxim al crizei, tremurături ale de- 
getelor; pentru ca după cîteva minute, criza terminîndu-se, pacientul să 
rămînă astenizat, în curbatură şi chiar în prostraţie uneori, şi chiar cu o 
oarecare cefalee și durere toracică opresivă. În fața unui atare tablou 
complex, destul de pregnant, evocînd o invazie catecolaminică în orga- 
nism, ideea de feocromocitom eventual trebuie să nască neapărat și ime- 
diat, acţiunile de investigare paraclinice destinate precizării să fie declan- 
şate*. 


După cum se vede, problema diagnosticului etiologic în HA paroxistică 
nu este deloc simplă. Este adevărat că uneori cauza poate ieși ușor la 
iveală (cînd HA este legată de anume condiţii sau este încadrată într-un 
context simptomatic, mai mult sau mai puţin caracteristic, revelator pen- 
tru substratul cauzal al ei). De foarte multe ori însă orientarea către 
diagnostic este grea (cînd HA se prezintă în accese spontane, fără o justi- 
ficare condiţională şi cînd este pură, neînsoţită de alte manifestări care 
să ofere o pîrtie de orientare, să deschidă o portiţă către substratul ei). În 
orice caz însă, cum în centrul HA paroxistice stă feocromocitomul, ca 
frecvenţă și importanţă, şi acesta se poate prezenta sub cele mai va- 
riate, curioase, înșelătoare forme, primul gînd trebuie fixat asupra lui. 

Și după cum se mai vede încă, cercetarea etiologiei unei HA pa- 
roxistice poate fi începută de către medicul practician, care poate des- 
cifra uneori cauza sau poate deschide drumul descifrării relevînd anu- 
mite. condiţii sau simptome conexe sugestive. Dar soluţionarea precisă 
a problemei, pe baze ştiinţifice, nu o poate face decît clinica, prin mijloace 
paraclinice speciale, de investigare, adăugate celor clinice. De aceea so- 
luţia supremă în atari cazuri (mai ales în cele dificile) este internarea 
pacientului în clinică pentru un studiu amplu, cu mijloace speciale. 


* Mai sînt, în afară de feocromocitom, şi alte cîteva cauze deosebite, rare însă, 
creînd hipertensiuni paroxistice cu aspect particular: 

— tumorile carcinoide, care în crize de hiperserotoninemie produc o HA paro- 
zistică însoțită de hiperemia feței, trunchiului, miinilor, de hipertermie . cefalică, 
cefalee, palpitaţii, eventual tuse spasmodică (în boala care a mai fost denumită 
Oberdorfer sau Thorsen-Bjărek); 5 

— prezența de chiste în talamus, care produc o HA paroxistică însoțită de 
hemiplegie, hipoestezie -profundă, hiperalgezie (dureri vii la o atingere uşoară), 
mişcări coreoatetozice, hemianopsie omonimă în cadru (fenomene denumite in 
ansamblul lor și sindromul Penfield); AA 

— în asa-numita „criză autonomă diencefalică“ constituită din HA paroxistică, 
însoţită de tahicardie, de tulburări vegetative și vasomotorii (pete roşii, transpira- 
ție ete,), fără creștere a catecolaminelor sanguine, criză legată uneori de o tumoare 
diencefalică, alteori de simpla labilitate a centrilor respectivi. 
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Tabelul 29t 


HIPERTENSIUNEA ARTERIALĂ PAROXISTICĂ 
Diagnostic etiologic 


Cauze posibile 


Condiţii încidentale 

— efort fizic mare, emoție vie iritativă, efort intelectual intens, masă copioasă, 
frig excesiv; 

— medicamente simpaticomimetice (adrenalină, efedrină, amfețamină) sau IMAO+ 
simpaticomimetice, sulpirid sau cîrnaţi, brînzeturi fermentate, conserve de 
heringi, ficat de pui, vin roșu; 

— crize dureroase ca: angor, infarct, pancreatită acută, colică biliară sau renală, 
criza gastrică tabetică; 

— traumatism cranian, embolie cerebrală, hemoragie bulbo-protuberanţială; 

— expunere la soare, palpare abdominală, mișcări sau poziţii speciale ale trun- 
chiului (feocromocitom?); 

— contact cu un factor alimentar, medicamentos, de mediu, faţă de care pacientul 
este alergic? (rar dar posibil). 


Stări de fond, patologice 


— feocromocitom,  paragangliom, simpaticoblastom, carcinoid, hipertiroidism; 

— procese mediastinale cu iritaţie de laringeu inferior sau de vag; procese juxta- 
gasseriene iritative; procese juxtasinocarotidiene; nevrite de glosofaringian, fu- 
mori bazinetale sau distensii, hernie hiatală angajată; 3 

— procese neurologice ca: tumori cerebrale (diencefalice, talamice — Penfield), 
encefalite, poliomielite, epilepsie, tabes dorsal și chiar numai labilitatea dience- 
falică netumorală; 3 

— simpla HA esenţială sau forma malignă sau HA din glomerulonefrite (pusee 
acute, probabil pe o labilitate a centrilor tonogeni diencefalici); 

— intoxicație saturnină sau o stare alergică (faţă de un medicament, aliment etc.) 


— la femeie pubertatea, climacteriul, sarcina (simplă, sau toxică, eclamptică, nefri— 
tigenă). 


Firul judecății clinice 
Probleme: : 

— care din cele de mai sus este cauza la bolnavul nostru? 

— este manifestă sau mascată? : 

— dar, mai ales, este curabilă sau nu? 
Circumstanțele dau oarecari indicii? 

— în cadrul unei crize dureroase? (în care caz este vorba şi de o labilitate pronun- 
țată a centrilor tonogeni); 3 

— cu prilejul unei condiții şocante, iritante, de încordare nervoasă? 
(efort, supărare, traumatism cranian, embolie cerebrală); 

— cu prilejul unui medicament hipertonizant, administrat pentru o anume stare 
Paso lopIca? (sau luat clandestin, nemărturisit, chiar în scop de falsificare, frau- 

ulos?); 

în legătură cu un medicament, aliment, factor de mediu, față de care pacientul 

este sensibilizat? i 

la femeie, cu prilejul climacteriului sau unel sarcini? 

Cadrul clinic manifest sugerează ceva? 

context dureros! 

context neurologic? 

context alergic? 

context de tip carcinoid? 

context patologie toracic, mediastinal, cervical? 

context de saturnism, de tabes? 

context de climacteriu sau de sarcină la femeie? 


PEDIA EI 
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Tabelul 291 (continuare) 


La examenul fizic se descoperă ceva evocator pentru o anumită cauză? 

— faciesul şi aspectul general (de Basedow; cu tulburări vasomotorii, transpiraţii 
pentru feocromocitom? cu flush sugerind  carcinoidul? cu urticarie, edem 
Quincke, sugerînd alergia?) 

— regiunea cervicală şi toracală (tumoră sau inflamație, acţionînd reflexogen?); 
atenţie mai ales la mediastin; tiroidă mărită (Bazedow?); 

— Leo (vreun semn de afectare a sistemului nervos, potenţial hipertensino- 
genă?); 

— diencetal (semne de labilitate vasomotorie, de puls, de temperatură, sete, uri- 
nare, glicemie) + radiografia şeii turcești; 

— aparat renourinar (vreun proces, mai ales distensiv al bazinetului, vezicii, de 
prostată etc.?); 

— la femeie, prin examen ginecologic, eventual citovaginal, hormonal (se pun în 
evidenţă semne de sarcină? de disovarie?). 


CE PR E i it Sa i e e e N E a 

Tratamentul de fond este etiologic. 

în feocromocitom şi în toate tumorile hipertensinogene el este chi- 
rurgical. Se face în clinică, cu pregătiri şi precauții speciale (iese deci 
din sfera practicianului). 

În celelalte cazuri (saturnism, epilepsie, climacteriu, alergie, afecţiuni 
neurologice netumorale) tratamentul medical adecvat este bine să fie or- 
donat tot în clinică, după un studiu amănunţit al bolnavului, el fiind apoi 
urmărit ambulator de către practician, care poate să-i aducă modulaţii 
după necesitate. 


Tratamentul crizei hipertensive este patogenic şi simptomatic, şi 
fiindcă este un tratament de urgenţă şi de necesitate trebuie să fie cu- 
noscut şi efectuat de către practician. A 

Bolnavul este culcat, cu capul puțin mai ridicat și cu aplicaţii reci pe 
el, cu ochii închişi, în întuneric, linişte în jur. 

Se face o emisiune sanguină de 200—500 ml (mai ales dacă cefaleea 
este intensă, dacă există amețeli, tulburări de vedere și de echilibru; apoi 
bradicardie relativă semnalînd ameninţarea unui edem cerebral sau a 
unei hemoragii cerebrale; sau dacă o dispnee crescîndă, tinzînd către 
ortopnee şi un galop protodiastolic semnalează iminenţa unui edem pul- 
monar acut), urmărindu-se sub control tensional, efectul. 

Ca medicamente: intravenos vasodilatatoare (papaverină), barbiturice 
(mai ales dacă apar convulsii, semne de excitație cerebrală), propranolol, 
sulfat de magneziu 25%, şi dacă există, diazoxid (vezi şi HA cronică, 
urgenţe), Se poate încerca Rederginul: în feocromocitom efectul este 
prompt şi sigur. Injecţia servește astfel şi ca probă de diagnostic. 


HIPOTENSIUNEA ARTERIALĂ 


Hipotensiunea arterială, adică scăderea moderată a tensiunii arteriale 
(sub 12 cm Hg maxima și sub 8 cm Hg minima), neajungînd la cifre 
foarte joase, adică la colaps circulator, este și ea o stare anormală, pa- 
tologică, 

Opusă hipertensiunii arteriale, dar mai puţin zgomotoasă în mani- 
testări şi mal puţin periculoasă prin consecinţe, mai puţin amenințătoare 
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asupra vieţii, apoi mai greu de definit și de delimitat, ea este — din 
aceste motive — deseori trecută cu vederea în practică, privită ca un fe- 
nomen care nu merită a fi luat în considerare. De aceea diagnosticul de 
hipotensiune anterială se întilneşte relativ rar în registrele de consultații, 
deşi afecțiunea este mai frecventă decît este semnalată, | 

O atare atitudine este nepotrivită cu realitatea, IHipotensiunea arte- 
rială menită, ca atunci cînd este găsită, să fie luată în considerare și tre- 
cută în diagnosticul bolnavului. Pentru că reprezintă un fenomen pato- 
logic care chiar dacă nu prezintă pericole potenţiale, ca hipertensiunea, 
nu amenință viaţa ca aceasta, este uneori dificil de suportat, este dese- 
ori sursa a o mulțime de neplăceri mărunte pentru pacient, încarcă 
viața acestuia cu o sumă de mizerii mărunte și mai ales constituie un 
indicator de slăbiciune a forțelor vitale, de deficiență biologică, care 
merită şi trebuie să fie tratată. Într-adevăr, pacientul cu hipotensiune 
arterială face mai uşor şi des, forme cu evoluţie mai grea de infarct 
miocardic, boli infecțioase, boli consomptive, digestive și hepatice, de- 
presiuni nervoase, stări carenţiale; şi cu un tratament simptomatic şi 
patogenic şi cînd e posibil şi etiologic, tensiunea poate fi adusă deseori 
la normal iar deficitul de energie biologică oare fi stă la bază poate fi 
corectat apreciabil. Pentru aceste motive este bine a nu trece cu indife- 
rentă pe lîngă o hipotensiune arterială, aşa cum se: întîmplă deseori. 
Dar nici nu trebuie a-i da, față de bolnav, o importanţă excesivă, făcînd 
ca atenția acestuia să se fixeze asupra ei, pacientul să facă din ea su- 
biect de preocupări obsesive, să ajungă la nevroză. 


Ca şi hipertensiunea arterială, hipotensiunea are și ea o serie de 
modalități, variante, forme: — sub raport evolutiv poate fi cronică, per- 
manentă sau poate apare doar în puseuri acute ori subacute, tranzitorii; 
— sub raport clinic poate fi manifestă, tulburată, rău suportată, sau ne- 
manifestă, asimptomatică, suportată; — sub raport sfigmometric poate 
fi uşoară, moderată, accentuată; — iar sub raport etiologic poate fi se- 
cundară, legată de anumite stări sau condiţii patologice (constituind un 
simptom al acestora, uneori unic, alteori încadrat de alte simptome, 
proprii cauzei respective) sau poate fi primitivă, constituind expresia 
unei stări constituționale (care la rîndu-i poate privi doar tensiunea în 
mod izolat sau se poate raporta și la energia musculară și cea nervoasă, 
încadrîndu-se într-un sindrom de astenie fizică și/sau psihică). 

Ca și în hipertensiunea arterială, și în hipotensiune, trebuie să se 
ţină seama de toate aceste atribute, care este bine să fie menționate în 
diagnostic pentru ca acesta să fie cît mai complet și mai ştiinţific, 


La diagnostic se ajunge prin aparatul de tensiune; și aceasta fie di- 
rect (fără a gîndi la eventualitatea hipotensiunii) măsurind tensiunea 
în cadrul unui examen clinic complet al pacientului, fie indirect, sub 
incitația unor simptome care ridică problema unei tulburări în apara- 
tul circulator şi invită la cercetarea acestuia, 

Simptome care este bine să îndrepte gîndul spre o eventuală tulbu= 
rare tensională, spre o eventuală hipotensiune sînt: amețeli, cefalee 
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(aceasta mai ales nocturnă, „de pernă“) astenie, fatigabilitate, scăderea 
puterii de concentrare mintală, a memoriei, a capacităţii de efort inte- 
lectual, somnolenţa survenind ziua în cursul activităţii, frilozitatea (sen- 
zaţia de frig la extremităţi, sensibilitatea la frig), palpitaţii, eventuale 
senzaţii de opresiune respiratorie, mai ales pe inspir, iritabilitatea ner- 
voasă, toate provocate mai ales de un efort fizic sau mintal mai prelun- 
git, impotenţa sexuală la bărbat. Cum se vede, unele simptome se întîl- 
nesc şi în hipertensiunea arterială. Ele atrag atenţia așadar asupra fap- 
tului că există o disfuncţie circulatorie. 

La examenul fizic al bonavului trebuie să izbească, sugerind posi- 
bilitatea unei: hipotensiuni arteriale: aspectul constituţional general as- 
tenic, cu coloana vertebrală incurbată, umerii coborîţi, abdomenul flase 
bombat în porţiunea inferioară, marcînd astfel ptoza viscerelor din el; 
apoi paloarea pacientului, extremităţile lui palide sau ușor cianotice şi 
reci, uneori transpirate (sudoarea fiind şi ea rece), labiliţatea vasomoto- 
rie cu întârzierea reacției vasculare produsă de atingerea pielii; iar la 
examenul viscerelor, tahicardia sinusală cu mare labilitate a frecvenţei 
(modificări mari la efort şi chiar numai la schimbarea poziţiei corpului), 
cord alungit „în picătură“ (sesizabil mai ales la examenul radiologic), 
ptoză cu mare mobilitate a viscerelor abdominale (rinichi, intestine şi 
stomac, chiar ficat). 

După cum se vede, simptomele şi semnele de expresie sau de însoţire 
ale hipotensiunii arteriale sînt relativ banale, nu sînt specifice, caracte- 
ristice, şi pot fi întîlnite într-o mulțime de alte stări patologice. Este 
bine însă (şi trebuie creat şi fixat acest reflex mintal) ca în fața lor (cu 
deosebire cînd se însumează mai multe) gîndul să se îndrepte şi spre 


Aparatul de tensiune, pus în acţiune prin simplă conștiinciozitate în 
cadrul unui examen general al bolnavului sau sub incitaţia ideii de tul- 
burare tensională eventuală, fixează diagnosticul de hipotensiune arte- 
rială (uneori revelindu-l chiar, așa cum am arătat), găsind o maximă 
situată sub 12 cm Hg și/sau o minimă sub 8 cm Hg. Tot el precizează 
şi gradul, intensitatea acesteia: moderată cînd maxima se află între 12 
şi 10 cm Hg, și pronunţată, accentuată, cînd maxima se află sub 
10 cm Hg. (Cu condiţia numai, repet, ca scăderea să fie remarcată, luată 
în considerare, valorificată. Pentru că — aşa cum am semnalat mai 
înainte — nu rareori scăderile tensionale sînt privite cu oarecare indì- 
ferență de către unii medici, mai ales cînd sînt moderate şi cînd nu se 
însoțesc de acuze importante din partea bolnavilor, sau se însoțesc de 
simptome vagi, modeste, banale). 

Corect este aşadar ca şi scăderea tensională să fie înregistrată şi eti- 
chetată diagnostic atunci cînd este descoperită la un pacient, chiar dacă 
este moderată şi nu produce suferințe. (Bineînţeles, așa cum am mai 
atras atenţia, procedînd cu tact, pentru a nu produce la pacient o reac- 
ţie psihologică iatrogenă de tip mevrotic, anxios, obsesiv.) 

Mai mult, este bine ca hipotensiunea descoperită să fie analizată cu 
atenţie şi fixată în diagnostic prin caracterele ei: — moderată sau ac- 
centuată, pronunțată (precizare sfigmometrică), — însoţită sau nu de 
tulburări și manifestări clinice, adică manifestă sau mută (precizare sub 
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raport clinic), — permanentă, cronică sau episodică (ceea ce înseamnă 
repetări ale măsurătorilor, iar sub raport diagnostic, precizare evolu- 
tivă), — dacă este accentubtă de ortostatism (deci măsurători compara- 
tive și în poziţia verticală a pacientului), — în fine, dacă este subordo- 
nată unei stări patologice sau apare ca primară, esenţială, constituțio- 
nală (deci examen amănunţit al bolnavului pentru a preciza diagnosti- 
cul etiologic: hipotensiune secundară sau primară). Fiecare din preciză- 
rile arătate fac ca diagnosticul să fie mai complet, mai ştiinţific, mai 
lămurit (el oferind un contur bine trasat al afecțiunii la bolnavul respec- 
tiv, personalizind astfel afecțiunea, făcînd-o uşor înțeleasă de alt me- 
dic care citeşte diagnosticul astfel enunțat; făcînd apoi mai ușor trata- 
mentul căruia îi oferă datele de bază ale orentării terapeutice) spre onoa- 
rea celui care l-a emis. 


Diagnosticul etiologic constituie din toate elementele de adincire şi 
de precizare a afecțiunii, cel mai important codiagnostic, pentru că des- 
coperirea cauzei eventuale a hipotensiunii, fixarea şi enunțarea ei în 
diagnostic, este de un ajutor însemnat pentru directivele terapeutice. 
Cunoscînd cauza (chiar numai eventuală, ipotetică, prezumtivă) şi tra- 
tînd-o, căutînd a o înlătura, se face tratamentul rațional, de bază, radi- 
cal şi curativ (nu numai simptomatic sau patogenic, adică supresiv, de 
contracarare). De aceea un efort însemnat trebuie consacrat, la un hi- 
potensiv, căutării eventualei cauze a hipotensiunii lui. Un efort de ana- 
liză, care poate aduce mari foloase. ENEON 

Cauzele posibile sînt foarte numeroase şi variate. Pot fi clasate (pen- 
tru a fi trecute în revistă, în ansamblu) în: (vezi şi tabelul 292): 


i y „Tabelul 292 
CAUZE POSIBILE ÎN HIPOTENSIUNEA ARTERIALĂ CRONICĂ 


Fi 


Infecţii cronice: K i 5 a 

tuberculoza,: malaria, bruceloza, infecția  reumatismală, infecții enterale; 

infecţii de focar active; ` 

stări de convalescență după infecții prelungite, 

Paraziţi intestinali: 

ascarizi, tenie etc. 

Tozice diverse: i 

industriale, de mediu: CO, As, Ph, nitriți, vapori nitroși, solvenți; 

uzuale, de obișnuinţă: tabagism, alcoolism; - 

medicamente: opiacee, narcotice, barbiturice, chinină, anestezice, analgetice în 
exces, ganglioplegice, diuretice; 

autotoxine intestinale 

Cancere, tumori maligne 

Boli de sistem 

Colagenoze H 

Stări de denutriție (mai ales proteinice): 

stări carențiale, avitaminoze; 

stări hipoanabolice, diabet consomptiv, stenoze digestive 

Epuizare fizică sau intelectuală 

eforturi prelungite fizice sau mintale 

Pierderi de lichide: 

hemoragii repetate; transplraţii; 

vărsături, diarei prelungite, fistule digestive ş.a, 

nefrite cu pierdere de sare sau lichide, $ 
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Tabelul 292 (continuare) 


Afectiuni cardiovasculare și pleuropulmonare: 

stenoza aortică, stenoza mitrală, tulburări de ritm cardiac; 

miocardite, pericardite cronice, pneumopatii cronice debilitante (eventual tbc) 

Afectiuni sanguine 

anemii cronice, leucoze, afecţiuni hemoragipare 

Afecjiuni digestive, hepatice, renale: 

gastrite cronice, enterocolite cronice, parazitoze intestinale; 

hepatite cronice, ciroze, insuficiențe pancreatice cronice; 

netropaţii cronice (de tip nefrotic sau nefritic) 

Afectiuni neurologice 

meningite, tabes, scleroză în plăci, sindrome striate și palidale, boli medulare, 
miastenia gravă; 

depresiuni psihice mari (mai ales pe fond predispus), stressuri negative, psihoze 
şi nevroze astenice... 

Boli endocrine 

insuficiențe suprarenale (chiar fruste, sindrom addisonian); 

insuficienţă tiroidiană, mixedem; 

insuficiențe hipofizare, infantilism, cașexie hipofizară, sindrom adiposogenital; 

insuficiențe gonadice, climacteriu la femeie; 

hiperinsulinism sau diabet consomptiv; 

stări timico-limfatice 

Stări de alergie. Involuţie senilă 

Acidoză 

Stări hipoglicemice 


Cînd nu există o cauză evident incriminabilă,: hipotensiunea este esenţială. 


Dar dacă se cercetează atent, se poate constata că în unele cazuri, hipotensiu- 
nea este o stare constituțională; primară; 


— uneori pe fond morfologic astenic: constituție astenică; 

— alteori pe cadru mai larg, de leiastenie (astenia fibrei netede); 
— alteori pe fond de astenie fizică (musculară) sau psihică (nevroză) 
deci simplă hipotensiune constituțională S : 

sau constituţie astenică în sens larg. (şi fizică şi psihică). — 

sau nevroză astenică (depresiune psihofizică patologică). 


CAUZE POSIBILE ÎN HIPOTENSIUNEA ARTERIALĂ ACUTĂ 
SAU SUBACUTĂ, TRANZITORIE 

Boli infecțioase acute: 

mai ales virale, gripale; dar şi microbiene (febră tifoidă, pneumonii, infecţii in- 

testinale ş.a.) malaria 

şi în convalescenţa acestora (un timp după vindecare) 
Stări toxice acute, subacute: 

CO, nitriţi, Ph, As; intoxicații alimentare, 

exces de fumat, excese alcoolice (beţii), constipaţie toxică 


medicamente hipotonizante ca opiacee, barbiturice, neurosedative, diuretice, 
psihotrope ş.a. 


Suprasolicitări intense: 
efort fizic prelungit, repetat; sau sexual; ajuns la epuizare 
efort intelectual intens, ajuns la surmenaj psihic; 
stressuri repetate, emoţii negative deprimante; depresiune, psihică; 
insolaţie, insomnii, călătorii îndelungate .. , 
Pierderi ample, incidentale 
pierderi de singe, hemoragii ducînd la anemii; + 
pierderi lichidiene prin transpiraţii, diaree, vărsături, enterite; 
denutriţie incidentală, înfometare, carenţe pe o anume perioadă 
Stări patologice acute hipotonizante 
un infarct miocardic; pericardite, miocardite acute; 
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Tabelul 292 (continuare) 


afecţiuni gastrointestinale acute, enterocolite; 

hepatite acute, subacute (mai ales cu insuficiență hepatică); 
netrite acute (mai ales cu insuficiență renală); 

ictus cerebral, comoţii cerebrale, encefalite acute; 

şocuri alergice. 


PR 


— cauze infecțioase, care cuprind majoritatea infecțiilor cronice 
(din care unele sînt cu deosebire hipotonizante; infecția tuberculoasă, 
malarică, brucelozică, reumatismală), hipotensiunea producîndu-se atît 
în cursul infecției cît şi în convalescenţa celor îndelungate sau a puseu- 
rilor de activare; 

— cauze parazitare (mai ales la tineri), intestinale; 

— cauze toxice, exogene, de muncă, industriale (As, Ph, nitriţi ş.a.), 
sau de uzaj comun, de dependenţă (alcool, fumat excesiv) sau endogene 
(intestinale, de constipaţie, putrefacţii); 

— cauze medicamentoase, care pot fi de narcotice, opiacee, barbitu- 
rice (eventual toxicomanice) sau de folosință nerațională (chinină, anal- 
getice, diuretice, neuroleptice, psihotrope etc.); 

— cauze maligne, adică neoplazice, colagenozice; 

— stări de denutriţie legate de lipsuri (proteice, vitaminice) sau de 
stări defectuoase (fistule digestive, diabet ș.a.); 

— stări de consum exagerat sau de pierderi, prin eforturi prelungite 
(fizice sau intelectuale), ajunse la surmenaj; prin transpiraţii, diaree, 
vărsături, hemoragii repetate anemiante; pierderi de sare etc.; : 

— afecțiuni cardiace ca stenoze valvulare, miocardite, pericardite; 

— afecțiuni sanguine ca anemii, leucoze, afecțiuni hemoragipare; 

— afecțiuni digestive, hepatice, pancreatice, renale cronice diferite;; 

— afecţiuni neurologice cronice;  “<aginoatbbs id 

— stări psihice depresive, nevroze astenice; deeb, aqe 

— boli endocrine în genere, ca insuficiența suprarenală, insuficiența 
tiroidiană, insuficiențe hipofizare, insuficiențe gonadice, stări timicolim- 
fatice, hiperinsulinism; 10% 5 ' 

— stări de alergie, de acidoză, de hipoglicemie. ; 

În fine, există o hipotensiune fără cauză evidentă, esențială, consti- 
tuțională, primară. Ea poate fi pură (doar hipotensiunea simplă) sau 
încadrată într-un sindrom astenic fizic şi psihic amplu, constituţional și 
el, sau într-un sindrom astenic psihotizic patologic amplu, adică nevroza 
astenică. | 

Cât priveşte ancheta clinică destinată a descoperi cauza unei hipo- 
tensiuni, în practică ea trebuie să fie extrem de amplă, De aceea nici 
nu poate fi fixată în formule şi norme speciale. 

Ea trebuie să vizeze condiţiile de viaţă, de muncă, de alimentație, în 
care se pot găsi deficite sau defecte nutriţionale, consum excesiv de 
energie fizică şi nervoasă, depresiuni fizice sau psihice prin suprasoli- 

„citări şi prin stressuri existențiale. 

Trebuie să vizeze apoi balanţa lichidiană şi de sare a organismului 
pentru eventuale plerderi excesive sau defecte de aport, 
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Tabelul 293 


FIRUL EXAMENULUI CLINIC ŞI PARACLINIC 
ÎNTR-O HIPOTENSIUNE ARTERIALĂ 
PENTRU DIAGNOSTIC ETIOLOGIC 


Inventarul datelor care trebuie avute în vedere şi nu trebuie să fie uitate 


d ———— 


În anamneză trebuie avut în vedere: 

— cu privire la modul de viaţă și de muncă — condiţii de suprasolicitare, ac- 
tivitate excesivă fizică şi/sau mintală, necompensată de perioade de odihnă sufi- 
ciente, remontante, ducînd la oboseală, surmenaj, marcate de astenie; excese sexuale; 

— cu privire la modul de alimentare — eventuale deficite, lipsuri, carențe (în 
proteine, vitamine, sare, calciu şi alte minerale ca fier) sau condiţii de denutriţie 
ca inapetenţă, greţuri, vărsături, diaree, ş.a.m.d., cu defecte de absorbţie, asimilare, 
cu pierderi; 

— în psihism, temperamentul constituţional astenic? sau preocupări antrenînd 
depresiuni nervoase, anxietate; viaţă sufletească chinuită, de nevoi, contrarietăți, 
decepţii, inhibiţii ducînd la resemnare, deznădejde; stressuri emoţionale, afective 
prin probleme de familie, de muncă, relaţii sociale, sentimentale, materiale, sexuale; 

— eventuale obiceiuri vicioase, toxicomanie, creînd dependențe (ca fumat ex- 
cesiv, alcool, droguri şi chiar numai medicamente hipotonizante de tip opiaceu, 
barbituric, hipotensor, diuretic etc.); onanie; 

— sau condiţii toxice de muncă, cu gaze, vapori etc. (Pb, As, CO, solvenţi or- 
ganici etc.); š 

— în trecut, boli infecțioase debilitante, astenizante (ca tbc, malarie, hepatite, 
nefrite ș.a); temperament, capacitate fizică. a 

în ce priveşte aspectul general al bolnavului: 

— morfologic izbeşte oare aspectul astenic? (constituţional); coloană curbată, 
umeri căzuţi, ptoze viscerale... 

— psihologic izbeşte cumva aspectul depresiv al bolnavului? (prin mimică, fizio- 
nomie, mişcări etc.) 

— este febril? EE a S x 

— izbeşte cumva un aspect general patologic? (hipotiroidian — mixedematos; 
infantilism, cașexie, tip adiposogenital, hirsutism, limfatism — adenopatii etc.) sau 
chiar addisonian? ) i 

— un aspect de deshidratare, emaciere; un aspect general toxic; un aspect de 
afectare neurologică (plegie, parkinson, asimetrii etc.). 

Pielea, în mod special, poate evidenția unele fenomene, modificări, process, 
deschizătoare de drum în etiologie: A 

— paloare (anemii, hemopatii în genere, neoplasme etc.); edeme (nefroze, dispro- 
teinoze, mixedem $.a.), erupții hemoragice sau eritematoase (hemopatii, toxicoze, 
colagenoze ș.a.); pete diverse (ciroze, addison, colagenoze ş.a.); transpiraţii (nevroze, 
distonii vegetative, infecţie reumatismală etc.). 

La examenul aparatelor (care trebuie să fie general şi complet), nu trebuie 
uitate anumite gesturi, date: 

— gura, pentru infecţii de focar dentare, amigdaliene, lizereu saturnin ete.: 

— ganglioni şi splină (hemopatii, boli de sistem, tbc etc.); 

— oase (idem), articulaţii .. . 

— intestinul — mersul scaunului, eventual paraziți? 

— în orice aparat a nu uita eventualitatea de cancer, colagenoză, boli de 
sistem, 

Paraclinic, examenele se fac sub sugestiile date de clinică. în. disperare de 
cauză se pot face şi fără indicație precisă de „sondaj“: 

— singe — VSH, hematii, leucocite; diferite cercetări speciale pentru infecții 
(malarie, bruceloză, infecție reumatismală ș.a.), apoi glicemie, uree, probe pentru 
funcţionalitatea hepatică și pancreatică , , , $ 

— scaun — ouă de paraziți, digestie, dismicrobism; 

— radiologie — plămini, cord, digestiv, cerebral (şa turcească)... 

— probe speciale pentru glandele endocrine, mai ales suprarenale. 


a uite Mu alui Line avicsaia îi ci i dee 
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Trebuie să ia în considerare eventuale agresiuni infecțioase şi toxice 
asupra organismului, din afară sau din interior, neuitînd și paraziţii in- 
testinali, infecțiile de focar, constipația cronică cu autointoxicaţie ente- 
rogenă, medicamentele hipotonizante. 

În fine, aparatele pe rînd: cardiovascular, respirator, digestiv, cu fi- 
catul şi pancreasul, renourinar, sistemul nervos împreună cu psihicul, 
meuitind cancerul, bolile de sistem, colagenozele, alergia; și mai ales 
glandele endocrine (important şi frecvent în cauză). 

Şi bineînţeles, laboratorul și radiologia vor fi solicitate și ele, larg, 
în raport cu sugestiile oferite de examenul clinic. 

Trebuie ştiut că, contrar a ceea ce se petrece în hipertensiunea arte- 
rială, în hipotensiune se găsesc mai des cauze explicative; hipotensiunile 
sînt mai des secundare decît primitive. De aceea trebuie insistat întot- 
deauna în căutarea unei cauze eventuale (care există deseori, care de- 
seori este ascunsă, mascată şi trebuie descoperită activ, care deseori se 
adaugă chiar peste o hipotensiune primitivă, constituţională). 

În cele din urmă, dacă o cauză justificativă nu apare, hipotensiunea 
trebuie considerată drept primară, esențială, înscrisă ca un atribut con- 
stituțional în ființa pacientului, ca un atribut propriu fiinţei lui. Dar 
şi în acest caz este bine să se precizeze încă: — dacă este vorba de o 
hipotensiune pură; — dacă este vorba de o hipotensiune încadrată în- 
tr-un sindrom astenic constituţional mai amplu, stiamatizat de o con- 
stituție morfologică astenică, de ptoze viscerale, varice, adică de o slă- 
bire mai generală, fizică, a musculaturii netede (leiastenie), a țesutului 
conjunctiv; — dacă este vorba de o hipotensiune încadrată într-un sin- 
drom astenie psihofizic patologic dobîndit, adică într-o nevroză aste- 
nică sau o psihoză depresivă. 

Tratamentul este în primul rînd etiologic (atunci cînd s-a găsit o 
cauză, cînd hipotensiunea este simptomatică). 

În orice caz însă (chiar și în hipotensiunile secundare) se face şi un 
tratament patogenic şi simptomatic, de redresare a tensiunii. 

Măsurile igienodietetice contează tot atît de mult cît şi medicamen- 
tele. Ele sînt destinate a realiza o înviorare, o tonificare a organismu- 
lui în general, a centrilor tonogeni centrali şi medulari, precum şi a fi- 
brei musculare parietovasculare: A 

— raționalizarea muncii fizice şi intelectuale, care trebuie adaptată 
capacităţii de efort și rezistenţă a pacientului (astfel potrivită încît să 
nu-l forțeze, epuizeze, dar totuşi să-l silească la antrenament, să-l slu- 
jească la întărirea forțelor, la învingerea inerţiei, la autodepăşire): ritm 
moderat, pauze dese, destindere activă; 

— viaţă igienică, aer curat, respirații ample, exerciții fizice şi gim- 
nastică adaptate (conduse, pe cît posibil, de un specialist), sporturi adec- 
vate (nesolicitante, nu de performanţă, efectuate mai ales în grupuri 
vesele, optimizante, antrenante); 

— masaje cu o mănușă uscată, aspră, apoi duşuri înviorătoare, stimu- 
lante, cu apă călduţă progresiv răcită; cure repetate de altitudine mij- 
locie; 

— alimentație bogată, consistentă (dar nu voluminoasă), bine vita- 
miníizată și mineralizată; cu multe hidrocarbonate: cafea din cînd în 
cînd; 
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— atenţie la regularitatea scaunului; atenție la ptozele viscerale 
pentru a le contracara (prin centuri abdominale bine adaptate). 


Ca mediaație: 

— stricnină 1—2—3 mg zilnic (progresiv) subcutânat, în cure de 
10 injecții repetate periodic; 

— DOCA (dezoxicorticosteronacetat) fiole (la noi Mincordid), repe- 
tate şi ele în cure (atenție la unele contraindicaţii din cadrul cauzelor 
de hipotensiune); 

— eventual Effortil injecții (mai mult pentru pregătire în vederea 
unui efort, unei operaţii etc.) sau tablete; 

— preparate polivitaminice + minerale (calciu, fosfor, fier), în cure 
repetate; 

— la preparate vasoconstrictoare (adrenalină, efedrină) sau analep- 
tice circulatorii (cafeină, camfor) nu se recurge decît în caz de accen- 
tuare bruscă a hipotensiunii şi la accidente acute ale ei (în stări de co- 
laps, sincopă sau lipotimie, tulburări cerebrale ischemice). 


DENIVELAREA TENSIONALĂ ORTOSTATICĂ+* 
HIPOTENSIUNEA ORTOSTATICĂ 


O scădere tensională moderată (de 1—2 cm Hg) și temporară (de cî- 
teva secunde) se produce la orice individ cînd trece din poziţia clinosta- 
tică în cea ortostatică; este un fenomen normal, expresie a jocului adap- 
tativ postural al centrilor tensiogeni din. dienceial.. a i 

La unele persoane la care sistemul adaptativ-s-a, dereglat, se. poate 
produce la trecerea în poziţie verticală, o. scădere. tensională importantă 
(de 3—4 cm Hg şi mai mult) și de durată. Este vorba îm atari cazuri de 
o denivelare tensională ortostatică (sau hipotensiune. ortostatică), feno- 
men patologic care uneori poate rămîne asimptomatic, fiind suportat 
de organism, dar mai deseori dă naștere la tulburări supărătoare ca ame- 
teli, senzaţie de nesiguranță mai ales în mers, tulburări de vedere, vîjiieli 
în urechi, senzaţie de sfirșeală, astenie, lipotimii, în timp ce faţa devine 
palidă, pulsul se accelerează şi este slab; şi se poate ajunge la inversarea 
diurezei (oligurie diurnă, poliurie. nocturnă, prin întârzierea. filtrării re- 
nale a apei în ortostatism) şi la accidente cerebrale (ca epilepsie, ictu- 
suri cu fenomene paralitice persistente, prin ischemie cerebrală pe fond 
ateroscleros). 

Este vorba după cum se vede de un sindrom hipotensiv, dar cu car 
racter paroxistie şi circumstanţial, fiind legat exclusiv de ortostatism, 
condiționat postural de această poziţie verticală. Faptul acesta, adică 
condiţionalitatea ortostatică, important pentru individualizarea sindro- 
mului (pentru care constituie un element definitoriu) are o importanţă 
capitală și sub raport practic, pentru că pe baza lui se face diagnosticul. 


* Am denumit sindromul acesta, denivelare tensională ortostatică şi nu hipo- 
tensiune ortostatică, pentru că sint cazuri — şi nu chiar rare (spre ex. în feo- 
cromocitom) — cînd scăderea tenslonală din ortostațism, plecînd de la cifre ridi- 
cate de peste 20 cm Hg, nu coboară sub 15 sau 14 cm Hg, deci nu produce o 
hipotensiune, ci numal o denivelare tensională. 
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Diagnosticul sindromului hipotensional ortostatic se face într-adevăr 
numai dacă se remarcă condiţionalitatea ortostatică a sindromului, a tul- 
burărilor lui; dacă se observă legătura simptomelor pe care le prezintă 
bolnavul cu poziţia ortostatică (şi absenţa lor în clinostatism) și dacă se 
măsoară tensiunea arterială comparativ în clino- și ortostatism (și se 
constată o diferență apreciabilă). 

De aceea, diagnosticul este simplu dacă bolnavul este bun observator, 
remarcă şi semnalează medicului că tulburările. lui se produc numai în 
poziţia ortostatică şi niciodată cînd este culcat; dacă este frapat de 
faptul că tulburările apar în momentul schimbării de poziţie sau imediat 
după sau la un oarecare interval de timp. 

Este simplu de asemenea dacă medicul are inspiraţia ca, pe un bol- 
nav care prezintă simptome ca cele de mai sus (şi care, de altfel, suge- 
rează o tulburare tensională) să-l întrebe în acest sens (adică dacă ele 
sînt legate sau nu de poziţia ortostatică) şi dacă are inspiraţia (stîrnită 
de răspuns sau indiferent de el) de a măsura tensiunea bolnavului atit 
în dino- cît şi în ortostatism, după ridicarea lui în picioare (imediat, 
apoi încă de mai multe ori la interval de 5—10 minute; căci unele de- 
nivelări se pot produce lent, treptat, în decurs de minute și ore chiar). 

Altminteri, nesesizindu-se raportul dintre simptome și poziţie și 
neluîndu-se tensiunea comparativ în clino- şi ortostatism, simptomele 
acuzate de către bolnav pot da loc (şi dau foarte adeseori) la erori de 
diagnostic numeroase și variate, punîndu-se alte diagnosticuri ca: — 
simplă hipotensiune. arterială cronică (pentru că tensiunea înregistrată 
în ortostatism a arătat o cifră joasă), — alte afecţiuni diverse ca mio- 
cardită, nevroză astenică, nevroză vegetativă, fenomene labirintice pe 
bază toxică sau infecțioasă sau reflexă, cu punct de plecare visceral etc. 
pentru că la măsurarea unică a tensiunii aceasta a fost găsită normală, 
(nefiind sesizate oscilaţiile posturale); — și chiar hipertensiune arte- 
rială (dacă la înregistrarea unică a tensiunii aceasta a fost găsită-ridi- 
cată, dar nu s-a observat că cifra, deşi ridicată, nu este fixă ci scade la 
ridicarea bolnavului, menţinîndu-se eventual, deasupra nivelului normal 
şi în ortostatism), în acest caz greşeala de diagnostic ducînd implicit la 
un tratament cu hipotensoare, adică și la o greșeală de tratament (hi- 
potensoarele fiind total contraindicate în denivelările” tensionale orto- 
statice). 

De aceea, important pentru diagnostic este ca medicul să se obişnu- 
iască ca în fața unor simptome cerebrale, neurosenzoriale sau de echi- 
libru, aparent banale (putind fi legate de o hipertensiune sau de o hipo- 
tensiune arterială şi fiind chiar vorba de un atare bolnav (hiper- sau 
hipotensiv) să se obișnuiască să gîndească şi la posibilitatea unei deni- 
velări ortostatice, să interogheze pe bolnav în acest sens şi să măsoare 
tensiunea bolnavului atât în clino- cât şi în ortostatism, atît culcat cât 
și în picioare, Surprizele, chiar dacă nu sînt foarte frecvente, nu sînt 
nici rare, Uneori se produc chiar revelații surprinzătoare, hotărtitoare 
pentru diagnostic, 

De menţionat că se pot descoperi denivelări tensionale ortostatice de 
peste 2 cm Hg, mute, asimptomatice. Este bine ca şi ele să fie luate în 
considerație, ținute în observaţie, eventual cercetate sub raportul cau- 
zelor posibile și controlate din cînd în cînd (ca orice fenomen anormal, 
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descoperit în faza subclinică, el putînd deveni la un moment dat ma- 
nifest). Dar, aşa cum am menţionat şi în cazul hipotensiunii arteriale 
cronice mute, fără a semnala fenomenul bolnavului decit cu tact, nealar- 
mant, pentru a nu face dintr-un individ care nu suferă (şi este cel mult 
un bolnav potenţial), un preocupat, un obsedat, un nevrotice anxios, 


Diagnosticul etiologic nu este uşor, 


Cauze posibile sînt numeroase și variate și deseori greu de eviden- 
tiat. Se pot produce denivelări tensionale în: 

— boli ale suprarenalelor, adică în boala Addison şi chiar numai 
insuficiențe suprarenale fruste (denivelări pe fond de hipotensiune cro- 
nică), în hipoaldosteronisme precum şi în feocromocitoame (pe fond de 
hipertensiune), de asemenea în. hipotiroidii, hipopituitarisme; 

— afecțiuni neurologice ca: ateroscleroză cerebrală, tabes, scleroză 
în plăci, encefalopatii, leziuni hipotalamice, hematomielii, siringomielie, 
dar mai ales siringobulbie, tumori cerebrale, mielite, cordotomii, polira- 
diculonevrite, miastenie gravă, leziuni în ganglionii simpatici cervicali, 
dorsali, lombari (în. cadrul unor viroze, al etilismului, diabetului etc.) ş.a;; 

— boli metabolice, mai ales cînd acestea ajung la afectări nervoase 
ca diabetul zaharat (prin nevritele pe care le produce), avitaminoze (mai 
ales grup B, din aceleaşi motive), etilism cronic sever, nefropatii cu 
pierdere de sare, cancere cu nevrite paraneoplazice, porfirinurii (idem), 
amiloidoze, hiperkaliemie, hiponatremie; 

— boli infecțioase de durată, hipotonizante în genere prin acţiunea 
toxinelor asupra centrilor tonoregulatori superiori şi releurilor lor (multe 
denivelări tensionale. fiind descoperite. în convalescența unor astfel de 
boli); i 

— stări de. denutriţie, deshidratare, anemii (la femei uneori perioa- 
dele menstruale); 

— expuneri la căldură creînd vasodilataţie puternică; intoxicații en- 
terogene histaminice (idem); 

— anumite medicamente influențind puternic tonostatul ca simpa- 
ticolitice,  ganglioplegice,  neurosedative, IMAO, nitriţi, guanetidină, 
metildopa, diuretice, unele psihotrope, atropina uneori; 

— unele toxine exogene ca: excesul de fumat, oxidul de carbon ete; 

— eforturi fizice, dar mai ales mintale, prelungite, ajunse la sur- 
menaj intelectual sau epuizare fizică; sau depresiuni psihice, moral- 
afective mari, prin stressuri emotive violente, de ordin negativ; 

— și chiar simpla constituţie astenică uneori, cu hiposimpaticotonie, 
hiporeactivitate neurovasculară; hipotonia musculară. la paralizaţi, imo- 
bilizaţi îndelung în pat; 

— apoi varice mari, întinse, la membrele inferioare; 

— ptoze viscerale abdominale mari, pronunţate, hipotonie abdomi- 
nală, gastrectomie,; 

— şi chiar simplul ortostatism prelungit, mai ales la indivizi astenici, 
hipotensivi, hiporeactivi sub raport neurovascular, mai ales într-o am- 
bianță caldă, într-o atmosferă depresivă (ceremonie tunebră). 

Cit priveşte mecanismul patogenie prin care cauzele mai sus arătate produe 


denivelarea tensiunii în ortostaţism, acesta este dublu: unele cauze acționează 
într-un fel, altele în alt fel); 
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— dereglind mecanismul neurovasoular presor, de menţinere a tensiunii arte- 
riale, care în ortostațism, prin vasospasm în membrele inferioare, tinde să amor- 
tizeze alunecarea singelul în jos, spre părţile declive ale organismului (primele 
10 subgrupe de cauze de mal sus); 

— făcînd ca din cauza hipotoniei venoase declive (în membrele inferioare şi 
abdomen) masa sanguină să se adune în bună parte şi să stagneze în aceste părți 
din organism, lar în polul superior al acestuia să se producă hipotensiune (în ulti- 
mele 3 grupe de cauze), 

i Nu rareori intervin mai multe cauze concomitent, acționind prin ambele meca- 
nisme, 

Apoi sistemul nervos, prin tonusul psihovegetativ, joacă şi el un rol important 
atit în producerea denivelării ortostatice cît şi în intensitatea manifestărilor cli- 
nice: acelaşi individ poate suporta o denivelare de 4 cm Hg şi mai mult, fără simp- 
tome clinice cînd este odihnit și vesel; şi suportă greu, cu amețeli mari şi alte 
diferite manifestări neurocerebrale, o denivelare doar de 2 cm Hg, atunci cînd 
este obosit, nedormit, rău dispus, într-o stare de depresiune psihică. 

Există în fine cazuri de hipotensiune ortostatică cărora nu li se gă- 
seşte o cauză evidenţiabilă și care trebuie privite (de nevoie) drept esen- 
tiale (probabil constituţionale, subordonate constituției astenice a bol- 
navului, uşor dereglabilă în mecanismele ei homeostatice). 

Există de asemenea o formă (Shy-Drager) avînd la bază o afectare 
primitivă de ordin degenerativ, a sistemului nervos central, cuprinzînd 
şi centrii vegetativi superiori, cu o simptomatologie amplă, complexă, 
variată, în care hipotensiunea. ortostatică este doar un simptom. 


Analiza clinică destinată descoperirii cauzei într-o denivelare tensio- 
nală ortostatică trebuie să fie foarte minuțioasă (avînd în vedere nu- 
mărul mare de cauze posibile); luînd în considerare condiţiile de apariţie 
a tulburărilor, date de examenul general şi visceral ș.a.m.d. > 

Condiţii eventuale care trebuie căutate sînt: — depresiuni şi şocuri 
psihice; suprasolicitări fizice, dar mai ales intelectuale, cu epuizare ner- 
voasă; — toxice ca: exces de fumat, contact cu gaze toxice, autointoxica- 
ţie intestinală de constipaţie sau de dismicrobism intestinal cu putre- 
facții; — infecţii îndelungate sau recente (tbc, malarie, viroze, gripe, in- 
fecţii intestinale ş.a.), — administrare de „medicamente  hipotonizante, 
dereglante (aici atenţie căci bolnavii pot deruta inconştient sau chiar 
conștient), — denutriţie, căldură mare. 

Inspecţia generală a bolnavului poate fi uneori revelatoare, desco- 
perind cu ușurință chiar: — varice mari la membrele inferioare; — o 
ptoză visceroabdominală pronunţată, foarte aparentă; — o constituţie 
morfologică astenică evidentă și accentuată a bolnavului, revelată de 
aspectul lui fizic general. 

Tar examenul fizic amănunţit (completat cu unele examene paracli- 
nice uzuale) poate descoperi și el unele procese patologice justificative: 
— în sistemul nervos central; — în metabolisme (mai ales cel al hidro- 
carbonatelor, eventual al portirinelor); — în singe (anemii, alte hemo- 
patii), — dar mai ales în glandele gonadice la femeie (deficienţe, dere- 
glări) și al suprarenalelor (un hiposuprarenalism chiar frust, sau, din 
contră, un feocromocitom. insuficient de clar). Pentru acestea din urmă 
mai ales examenele esţe bine să tie făcute într-o clinică dispunînd de 
mijloace adecvate, 


Tratamentul este pe de o parte patogenic, de corectare a defectelor 
neurovâsculare care duc la dezechilibrul hemodinamic,. cît şi al aces- 
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tuia chiar (și se aplică în toate denivelările tensionale de ortostatism) 
iar pe de altă parte etiologic (la fiecare bolnav, după cauză). 

Patogenic se vizează: corectarea fugii sanguine. către polul inferior 
al organismului, întărirea fibrei musculare netede a vaselor în general, 
restabilirea homeostaziei centrilor reglatori ai adaptării tensionale, scă- 
derea susceptibilității nervoase la denivelarea tensională (făcînd ca 
aceasta să fie cît mai bine suportată). În vederea acestor realizări se 
folosesc mijloace fizice, mecanice, medicamentoase. 

După nevoie se folosesc centuri abdominale împotriva ptozelor, cio- 
rapi elastici împotriva varicelor (mijloace corectoare, de necesitate, dar 
nu curative, doar supleative); apoi gimnastică abdominală (pentru în- 
tărirea muşchilor abdomenului cînd sînt slăbiţi), gimnastică specială sau 
simplu mers îndelungat (pentru varice), regim sărat (pentru creșterea 
volumului sanguin). 

Ca medicamente destinate redresării hipotoniei reacționale a siste- 
mului vascular, cel mai simplu este stricnina: injecții repetate în cure 
de 10—15, începînd cu 1mg, crescînd treptat la 3—4mg. Mai poate fi 
utilizat dezoxiacetatul de corticosteron (DOCA, Mincordid la noi) sau 
vitamina B/+B>+Bg. Unii mai recomandă corticosteroizii sau efedrina, 
efetonina, dar folosirea acestora este mai delicată. Este bine ca efedrina 
să fie lăsată numai pentru intervenţii rapide, de necesitate. 

Foarte util pentru reducerea sensibilităţii față de denivelarea ten- 
sională, făcînd-o să poată fi suportată, este administrarea de sedative 
ale sistemului vegetativ. central. O formulă bună este: extract de vale- 
riană 0,05 g, cu: bromhidrat de chinină 0,05 g şi cu luminal 0,02-g pen- 

tru o pilulă, 3:-pe- zi. (În asociere. cu stricnina efectele nu-se opun, ci, 
din contra, se însumează fericit.) TOAND î H 

Mai nou se foloseşte în tratament, cu bune rezultate, hidergina (di- 
hidroergotamina), Dihydergot şi se mai pot încerca: indometacin (in- 
hibitor al prostaglandinelor), L-dopa (în caz de afectare a sistemului 
nervos superior), eventual antrenament electrosistolic. 


* 


Sindrom înșelător deseori, în practică, prin simptomatologia lui care 
pretează la erori de diagnostic, denivelarea tensională ortostatică merită 
a fi luată mai mult în considerare, în activitatea zilnică a medicului, 
fiindcă este mai frecuentă decît se crede şi decît este relevată de obicei. 

Secretul diagnosticului stă în perspidacitatea de a sesiza legătura 
dintre fenomenele pe care le pnezintă bolnavul (fenomene de tip hipo- 
sau hipertensional) şi poziția lortostatică a acestuia; apoi în obisnuinta 
de a măsura tensiunda bolnavilor atît în poziție culeată cît şi în poziție 
verticală, 

Gindind astfel şi procedind astfel cît mai des, sindromul va fì des- 
coperit mai des (fiindcă este relativ freovent) și erorile de diagnostic 
vor fi mai rare, Atenţia în acest sens trebuie să fie mai mare şi sindro- 
mul denivelării tensionale ortostatice să fie căutat mai ales în anumite 
cazuri ca: — la bătrîni aterosclereşi (la care tulburările cerebrosenzo- 
riale sînt puse prea des pe seama aterosclerozei şi hipertensiunii arte- 
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riale, cînd în realitate ele sînt des produse prin dereglarea mecanismu- 
lui ortotonostatic); — la indivizi cu hipotonie abdominală, cu ptoze vis- 
cerale pronunţate sau cu varice mari; — la astenici cu hipotonie muscu- 
lară pronunţată, la anemici, denutriți, carențaţi, deshidrataţi, epuizați 
de eforturi mintale, deprimaţi; — la persoane care au stat multă vreme 
imobilizate (prin fracturi, boli îndelungate ș.a.), în primele zile cînd co- 
boară din pat; — la femei însărcinate sau în climacteriu, 

Sindromul denivelării ortostatice a tensiunii trebuie să intre în con- 
ştiinţa medicului practician pentru relativa lui frecvenţă şi importanţă. 


ALTE CHESTIUNI PRACTICE 


SINDROMUL NEURO-CARDIO-VASCULAR FUNCȚIONAL 
ASTENIA SAU DISTONIA NEUROCIRCULATORIE 


Există o categorie de bolnavi, relativ numeroasă, în majoritate fe- 

e; Arie i z 5 = 
msi, care se prezintă la medic (mai rar acesta este chemat acasă), pîn- 
gindu-se de diferite „tulburări la inimă“, mai totdeauna neliniştiţi, în- 
spăimîntaţi, considerînd situația foarte gravă. 

Aceşti bolnavi se pling de: palpitaţii (pe care le descriu în cele mai 
variate feluri — ca bubuituri, întreruperi, filfiieli la inimă), dureri în 
regiunea precordială (descrise în genere ca străpungeri, fulgerături, în- 
țepături, arătînd cu un deget zona vîrfului inimii), greutăți în respirație 
(constînd în genere în 2 aspecte: nu pot inspira profund, respectiv nu 
pot introduce suficient aer în plămîni, deşi fac eforturi în acest sens; 
apoi simt nevoia, la un moment dat, să expire profund, să ofteze, să 
suspine, acest lucru producîndu-le o relativă uşurare respiratorie şi ge- 
neralâ). . 

La aceste 3 simptome, care îi fac să se considere bolnavi de inimă 
şi să fie neliniștiţi, se adaugă, în mod obişnuit, şi altele: transpiraţii 
abundente, deseori în valuri, senzaţii de căldură sau de frig şi acestea 
deseori sub formă de valuri, senzaţia de răceală a mîinilor sau de amor- 
țeală a lor, senzaţii de sfirșeală ajungînd uneori (rar) pînă la lipotimii, 
amețeli, tulburări dispeptice diferite, cefalalgii, tulburări ale somnului 
(somn agitat, vise curioase, insomnii). 

Tulburările acestea variază caleidoscopic de la o dată la alta, de la 
o zi la alta; ele nu pot fi puse, în legătură cu vreo condiţie cauzală 
evidentă, uneori (rar) au apărut în urma unei emoţii violente, alteori 
sint accentuate de stările de tensiune nervoasă, de muncă încordată — 
mai ales mintală —, de menstruație la femeie; dar în genere dispar în 
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somn şi sînt mai slabe sau mai bine tolerate în perioade de concediu, 
de destindere, de distragere a atenţiei. 

Izbește deseori, de la primul contact cu bolnavul, fizionpmia lui şi 
felul cum el își descrie suferințele: fizionomie de mare suferinţă şi de 
mare îngrijorare, neliniște; facies contractat, crispat, preocupat, nevro- 
tic; iar descrierile sînt ample, pline de amănunte neînsemnate, repe- 
tate cu insistenţă, însoţite de o gesticulaţie bogată și de o mimică ex- 
presivă, în timp ce privirea plină de teamă și chiar deznădejde urmă- 
reşte figura medicului pentru a descoperi în ea un eventual semn de 
gravitate a situaţiei. Toate acestea, împreună cu intonaţiile vocii şi cu 
pronunția estompată a cuvintelor, conferă atît bolnavului cît ṣi des- 
crierii suferințelor lui, o coloratură anxioasă sau depresivă (sau ambele) 
şi sugerează medicului, în genere, caracterul funcțional al acestora. 

Cum s-ar putea însă ca impresia să fie greşită (căci ar putea fi vorba 
totuşi de o afecţiune cardiacă organică, însoţită doar de o reacţie psi- 
hică anxioasă din partea bolnavului) este bine ca bolnavul să fie supus 
unui examen clinic atent şi cît mai complet. (Acest lucru are, dealtfel, 
şi o importantă influență favorabilă asupra psihicului pacientului, actul 
examinării câştigînd încrederea lui, investind apoi pe medic cu o solidă 
autoritate morală şi profesională.) 

Cind la examenul obiectiv nu se descoperă la bolnavul respectiv 
nici o leziune organică, nici o afecţiune cardiacă cu substrat lezional, 
sugestia inițială de tulburări funcţionale este confirmată (confirmare 
prin negaţiune de organicitate). Se poate descoperi uneori, poate, la 
auscultația inimii, un suflu mezocardiac, mezosistolic, slab, dar acesta 
este un suflu inocent, care vine să confirme chiar el, funcționalitatea 
acuzelor bolnavului. Se mai poate descoperi (destul de des), o tahi- 
cardie de fond şi eventuale extrasistole, rare; iar printr-o observaţie 
mai prelungită a bolnavului, în cursul chiar a şedinţei de examinare (şi 
poate şi în altele ulterioare) se relevă mai totdeauna o evidentă labili- 
tate a pulsului şi a tensiunii arteriale (variaţii mari în raport cu efor- 
turi minime sau cu o excitație dureroasă), o labilitate vasomotorie (ex- 
primată prin schimbări rapide de, culoare a feţei şi de o dungă vaso- 
motorie pronunţată, care urmează atingerii pielii), o labilitate respira- 
torie (respiraţie cu neregularități şi mici salturi, inspiraţii lungi deseori, 
scurtarea capacităţii de reţinere a respirației); în fine, sudoraţie facilă 
şi abundență, mîini reci sau foarte calde, uneori ọ uşoară hipertermie 
(2—3 linii peste 37°), Iar o privire asupra psihicului bolnavului relevă, 
cu destulă ușurință de obicei (chiar din comportamentul bolnavului, 
atitudinea, mimica, gesturile, vorba lui, pe care un medic bun psiholog 
trebuie să ştie să le interpreteze) că acesta prezintă şi o mare labili- 
tate psihică, este un temperament iritabil, emotiv, anxios, înclinat spre 
idei ipocondriace și că acum, în boală, aceste înclinații au suferit o exa- 
cerbare, ? 

Este clar acum că simptomele pe care le prezintă pacientul (şi care 
uneori iau un caracter exuberant, imprecis, derutant), lipsite de o justi- 
ficare organică-lezională, sînt expresia unor tulburări funcționale car- 
dio-vasculare (sau, mai pe larg, nenuro-circulatorii), pe fondul predispo- 
zant al unei evidente labilităţi neurovegetative şi psihice, care conferă 
acestor tulburări o rezonanță senzitivă şi psihointerpretativă, psihoreac- 
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tivă, deosebit de mare (uneori această rezonanţă psihică dominînd ea 
tabloul clinic, respectiv modalitatea de percepţie şi de interpretare a 
tulburărilor de către bolnav). 

Și pentru a se avea și mai mare siguranță în diagnostic, este bine 
a se etectua la bolnav și electrocardiograma și a se urmări un timp, 
repetat, tensiunea arterială (atenţie însă la interpretare în cazul unor 
mici deviații, care pot fi şi ele funcţionale sau pot fi expresia minoră 
a unor tulburări organice incipiente, a unor tulburări funcţionale în 
curs de organicizare). 


Dar ce etichetă diagnostică se poate pune unui astfel de sindrom func- 
ional neuro-cardio-vascular? S-au propus o mulțime, de-a lungul 
anilor, de numeroșii medici care frapați de frecvența sindromului şi de 
importanţa lui clinică (nu de gravitate, ci de frământarea psihică pe care 
o determină la pacient) l-au studiat amănunţit, cu interes; cord iritabil 
(Da Costa, 1871, primul care l-a identificat), sindrom de efort (Da Cos- 
ta, Parkinson), cordul. soldatului (Mackenzie, 1916, fiindcă l-a găsit des 
la soldaţii primului război mondial); apoi astenie neurocirculatorie (Op- 
penheim, 1918), astenie vasoregulatorie (Holmgren), instabilitate car- 
diacă (Laubry), eretism cardiac; iar în ultimii ani, sub influenţa curen- 
tului nervist, nevnoză tahicardică (Gallavardin, 1935), nevroză cu pre- 
dominența tulburărilor cardiace (Enescu, 1955), nevroză generală cu 
predominenţa tulburărilor vegetative (Haţieganu), nevroză cu predomi- 
nenta tulburărilor cardio-vasculare (Moga) ş.a. Dintre toate aceste eti- 
chete diagnostice, cea mai des în uz astăzi, este aceea de astenie neu- 
ro-circulatorie; şi poate şi mai potrivită ar fi aceea de distonie neuro- 
circulatorie (mai adecvată în sensul tulburării. funcţionale); dar nu ne- 
vroză, căci sfera patogenică este mai largă. ? 


Diagnosticul pozitiv porneşte așadar de la început, de obicei, prin 
impresia de funcţional pe care o sugerează plingerile bolnavului cu exu- 
beranţa sub care ele sînt descrise, prin tulburările neurovegetative di- 
fuze de care ele se însoțesc, prin nota psihică de anxietate, obsesie, 
depresiune în care sînt îmbrăcate și prim care sînt deseori, relativ dra- 
matizate de către bolnav. 

Dar impresia inițială nu este suficientă pentru diagnostic; prin ea 
diagnosticul rămîne doar prezumtiv. Este nevoie ca acesta să fie înte- 
meiat pe date obiective (fie ele pozitive, fie negative): pe absenţa de 
suport organic-lezional a tulburărilor bolnavului şi pe contextul gene- 
ral vegetodistonic, care oferă fondul patogenic şi explicaţia funcţională 
a tulburărilor bolnavului. 


De aceea este nevoie de un examen atent care printr-un diagnostic 
diferențial eliminator să înlăture alte stări patologice, organice, care ar 
putea fi cauza tulburărilor: un examen clinic al cordului (care să ia 
seama dacă nu este vorba de o afecțiune valvulară, de o tulburare de 
ritm etc.), un examen electrocardiografic (care să observe dacă nu este 
vorba de o ischemie miocardică, de „o tulburare de ritm ori de condu- 
cere), studiul tensiunii arteriale în timp, prin probe de efort ori de cal- 
cul mintal (care să observe dacă nu este vorba de o hipertensiune ar- 
terială labilă, incipientă, ea însăşi legată poate de sindromul funcţional 
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cardio-vascular, în strînsă dependență de el); iar dacă bolnavul este la 
vîrsta maturității ori a senectuţii, este bine a se lua în considerare gi 
condițiile biochimice umorale, generatoare posibile de atėroscleroză (res- 
pectiv lipemia, colesterolemia, lipidograma, eventual aċidul- uric). 

Există şi un aşa-numit sindrom hiperkinetic. Apare la tineri mai ales, mari 
fumători; este caracterizat prin palpitații și tahicardie + extrasistole şi creştere 
relațivă a tensiunii arteriale, mai ales a celei sistolice. La auscultația cordului, 
uneori un suflu sistolic uşor, în zona mediocardiacă. Explicaţie patogenică: hiper- 
sensibilitate a betareceptorilor. Prognostic bun (rareori tendința de fixare a hiper- 
tensiunii). Tratament: betablocanţi în doze mici sau moderate, adaptate. 

Eliminindu-se astfel prin diagnosticul diferențial efectuat, un sub- 
strat organic-lezional al tulburărilor pe care le prezintă bolnavul, se 
certifică încă, prin excluzie, diagnosticul pozitiv de sindrom cardio-vas- 
cular funcţional făcut mai înainte doar prin triada de date pozitive (tul- 
burări subiective-+-ifond anxios, depresiv, interpretativ+ tulburări neu- 
ro-vegetative difuze diverse). 


Trebuie să urmeze acum diagnosticul etiologic (fiindcă tratamentul 
trebuie să se adreseze şi cauzelor, evidente sau numai bănuite, presu- 
puse, pentru a le înlătura sau contracara). ă 

Cauzele posibile care trebuie luate în considerare și căutate sînt de 
2 feluri: — cauze de fond, favorizante şi predispozante; — cauze di- 
recte, determinante şi declanşante. 

Favorizant şi/sau predispozant. acţionează mai, totdeauna constituţia 
bolnavului, tipul lui reactiv special. Mai totdeauna sindromul funcțio- 
nal cardio-vascular se dezvoltă pe un teren predispus: la un individ cu 
o constituţie neuro-vegetativă specială, simpaticotonică ori distonică, la 
un individ cu mare labilitate neurovegetativă; apoi la un individ cu 
anume constituţie psihică, adică anxioasă, fobică, emotivă, impresiona- 
bilă, uşor sugestivă, fobică-obsesivă-ipocondriacă, adică la un individ 
ușor influenţabil, ușor de cuprins de teamă, neliniște, cu tendinţe inter- 
pretative, depresive, de fixare asupra unor idei sau stări sufleteşti anu- 
mite. ST A 
Cauze determinante sau declanşante (dar putînd fi şi favorizante 
ori predispozante atunci cînd acţionează lent însă îndelung asupra in- 
dividului) sînt de 2 ordine: — de ordin psihologic şi — de ordin vis- 
cero-reflex, toxic, infecțios, endocrin ş.a. Și anume: : 

— condiţii psihice distonogene pot fi stressuri psihice, emotive, sau 
stări de tensiune emoțională de durată ori de concentrare şi de muncă 
intelectuală susținută îndelung, ajunsă la surmenaj — epuizare (avînd 
la bază, la rîndul lor, stări conflictuale prelungite, repetate, frământări 
în legătură cu probleme materiale, de serviciu, de conştiinţă, familiale, 
sexuale, sentimentale ș.a., decepţii amoroase ori legate de eşecuri pro- 
fesionale, sexuale; sentimente de teamă, de așteptare, neliniște, în le- 
gătură cu momente de viaţă, de muncă, de conştiinţă, în legătură cu 
acte delictuale ș.a.md., apoi nu rareori carență afectivă, mai ales la 
femeie ori la copii, adolescenți etc); i 

— condiţii viscerale, la distanţă, acționind reflex asupra inimii, va- 
selor, sistemului vegetativ, cap colecistite cronice, pancreatite cronice, 
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colite cronice (mai ales cu meteorism, sindrom de unghi collo ating), 
afecțiuni ovariene la femele, hernie diafragmatică ș.a, 

— condiţii toxice exo- şi endogene, ca fumat excesiv, și chiar nu- 
mai tabagism cronic moderat; cafea şi ceal în exces; alcoolism, mal aleg 
cu alcooluri distilate; uz de medicamente excitante în exces (cafelnă, 
etedrină, ortedrină, amfetamină ș.a.); apol disfuncţii intestinale toxigene, 
stercoremice; uneori chiar mici toxemii endogene de origine hepatică, 
în unele cazuri de mică insuficiență a ficatului, 

— condiții endocrine și sexuale ca hipertiroidismul, disovaria (Inxu- 
ficiență ovariană sau hiperestrogenii, menopauză, sindrom inter- sau 
premenstrual); nu rareori abstinență sexuală, onania; iar la femele ca- 
rentă sexuală, spermatică; (atenţie: nu chiar rar!); 

— condiţii infecțioase şi generale ca infecţii de focar (amigdaliene, 
dentare ...), o infecţie tuberculoasă torpidă dar toxică, cu fenomene de 
impregnaţie; o anemie pronunţată (mai ales de cauză toxică, infecțioasă, 
disnutriţională, sideropenică); o insomnie prelungită sau carență de somn 
de alte cauze etc. 

Cu cîteva menţiuni de precizare în plus: — foarte deseori, condi- 
ţia generatoare a unui sindrom cardio-disfuncţional este multiplă; cau- 
zele sînt numeroase şi se însumează; și nu numai favorizante, predis- 
pozante, determinante, împreună, dar și chiar mai multe deodată, din 
fiecare categorie (din care motiv la explorarea etiologică nu trebuie să 
ne mulţumim cînd am descoperit o cauză, ci trebuie căutat în conti- 
nuare, căci mai totdeauna apar mai multe, constituind mănunchiuri 
complexe etiologice), — foarte deseori, aşa cum am mai spus, cauzele 
din al doilea grup, determinante, cînd acționează prelungit dar fără 
intensitate, constituie doar cauze favorizante-predispozante, pregătind 
terenul la acţiunea distonizantă a altor factori etiologici intempestivi 
(şocuri emotive, spre exemplu, agresiuni toxice ori infecțioase vii ş.a.); 
— în fine, cînd sindromul disfuncțional cardiovascular are o origine 
psihică, corticală, emoţională, conflictuală, epuizantă, el poate (și tre- 
buie) să primească eticheta de nevroză cardio-vasculară (dar numai în 
atari cazuri); în rest eticheta fiind de sindrom disfuncțional viscero- 
reflexogen, ori toxigen, ori dishormonal, ori carenţial (afectiv, sexual) 
ş.amd. (dar nu de nevroză, care se aplică doar cazurilor psihogene). 


Tratamentul sindromului funcțional cardio-vascular cere din partea 
medicului mult tact, mult simţ psihologic (dată fiind fragilitatea psihică 
a bolnavului) și un comportament ‘special, delicat (care să poată influ- 
ența favorabil pe bolnav). 

Mai întîi, un examen atent, minuţios, al bolnavului (chiar dacă de 
la început s-a remarcat caracterul funcţional al plingerilor lui); atit în 
ce priveşte înterogatoriul cât şi examenul fizic; căci examenul are un 
dublu scop: diagnostic, dar şi terapeutic chiar; 

— făcând o anchetă etiologică amplă el duce la depistarea substra- 
tului distoniei, care va trebui atacat terapeutic (temperament, stressuri 
şi surse de stressuri, în viața socială, familială, profesională, sentimen- 
tală, sexuală a bolnavului? defecţiuni în muncă, odihnă, alimentaţie, 
somn, medicamente? toxice curente excitante? menstruaţie? apoi even- 
tuale visceropatii, disendocrinii etc.?); deci interogator biapatogratic; 
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— apoi prin interogatoriul amănunțit şi sistematic (ambele efec- 
tuate încet, negrăbit, cu atenţie și interes) se cîștigă încrederea bolna- 
vului, factor de importanță covirșitoare pentru efectul terapeutic, 

După ce diagnosticul a fost stabilit cu precizie, urmează al doilea 
timp, terapeutic: explicația către bolnav. Acesta este lămurit că sufe- 
rința lui nu este organică (el nu este bolnav de inimă), ci reprezintă 
doar un deranjament funcţional din cauza anumitor greșeli de com- 
portament sau a unor condiţii neuro-psihice (care au fost revelate de 
ancheta etiologică și care sînt explicate bolnavului). Atenţie însă la cu- 
vintele care se folosesc, căci unele pot fi nocive (cuvîntul „nervos“ este 
înțeles rău, în sens peiorativ, de unii indivizi şi este mai bine să se 
explice prin termeni de șoc, frămîntare, epuizare, surmenaj, menopauză, 
exces de excitanţi etc., aceste noţiuni fiind mai ușor de înțeles şi de 
acceptat). Atenţie la atitudine, care este bine să fie fermă dar blindă, 
autoritară şi convingătoare, dar nu brutală, scurtă, tranșantă, fără ex- 
plicație lămuritoare; şi nici zeflemistă, ironică, superficială (căci poate 
răni susceptibilitatea, deja vie, a pacientului). Atitudine liniştitoare deci, 
bazată pe explicaţie cu răbdare. Atenţie însă, mai întîi a nu nega boala 
(„nu eşti bolnav“), ci doar boala de inimă („nu eşti bolnav de inimă“), 
căci individul este într-adevăr un suferind şi negarea bolii lui, respec- 
tiv a suferințelor lui, îl contrariază; apoi la unii indivizi suferințele 
acestea constituie un refugiu în boală (o nevroză compensatoare, de re- 
fugiu, „salutară“) și refuzul de a fi considerat bolnav îl duce într-un 
dezechilibru neuro-psihic mai mare, îl face să alerge din medic în me- 
dic pînă ce găseşte pe acela care se adaptează viziunii lui, care desco- 
peră cheia frămîntărilor psihologice aflate la baza dezechilibrului lui 
psiho-neuro-cardio-vascular. Atenţie apoi, a nu considera orice sindrom 
funcțional neurovascular drept o nevroză cardiocirculatorie, căci: am vă- 
zut că el poate avea (şi nu chiar rar) o origine viscerală, endocrină, 
toxică ș.a.; nevroză se etichetează doar cînd originea e psihogenă. 

De abia după aceste acţiuni preliminarii, se procedează la ordonanta 
terapeutică propriu-zisă, şi aceasta fiind neapărat însoţită de explicaţii 
şi directive clare, justificative. 

În primul rînd: — înlăturarea excitantelor (cafea, fumat excesiv, 
medicamente psiho- şi vegetostimulante, zgomote excesive etc.); — or- 
dine în viaţă (în muncă, alimentaţie, somn, relaţii sociale și familiale 
ș.a.); — înlăturarea condiţiilor etiologice dereglante (acţiune deosebit 
de importantă: tratarea visceropatiilor probabil reflexogene, a dezechi- 
librelor endocrine, a condiţiilor toxigene, scoaterea la iveală a frămîn= 
tărilor sufletești ascunse şi a cauzelor lor și asanarea, pe cît este posibil, 
a acestora; ș.a.m.d.). 


În cele din urmă, medicamentele: tranchilizante şi sedative nervoase 
în general, vegetative în particular. Adică: — Meprobamat, Napoton, 
Diazepam, Tioridazină, Levomepromazină ş.a; — valeriană, barbiturice, 
dar mai ales Distonocalm; — apoi, în raport cu simptomele mai impor- 
tante, hiposerpil (cînd tahicardia este foarte accentuată), chinidină sau 
propranolol (cînd sînt extrasistole), antinevralgice (cînd există cetalal- 
gii), săruri de calciu sau de magneziu în injecții (cînd sînt manifestări 
trădînd o spasmofilie), 


50 1431 


Tabelul 294 


SINDROMUL NEURO-CARDIO-VASCULAR FUNCTIONAL 
Astenia sau distonia neuro-circulatorie 


PN 


DIAGNOSTIC POZITIV 


A, Simptome prezentate de bolnav 


Notă anxioasă >  Palpitaţii ` Transpirapit date pozi- 
depresivă dureri pre- valuri de tive 
ipocondriacă cordiale căldură orientind 
dedusă din dificultăți mîini reci către 
vorbă, intonație, respiratorii sau calde diagnos- 
mimică, facies, variate tulburări ticul po- 
gesticulație, variabile dispeptice zitiv pre- 
fizionomie tulburări ale zumtiv 
somnului 
cefalalgii, 
amețeli etc. 
B. La examenul obiectiv nimic cardiac, vascular, >|. date nega- 
organic i tive prin 
Poate un suflu inocent (mezosistolic, mezocardiac, slab) care se 
Dar: labilitate a pulsului şi a tensiunii, arteriale face un 
labilitate  vasomotorie exprimată cutanat (faţă mai diagnostic 
ales) diferenţial 
labilitate psihică, emotivă, iritabilitate, anxietate eliminator 
ECG — nimic anormal 
Tensiunea arterială + oscilantă 
Concluzie diagnostică: sindrom neuro-cardio-vascular funcţional >| diagnostic 
=astenie sau distonie neuro-circulatorie de certi- 
3 tudine 


Cauze posibile: 

De fond 
Constituţie neurovegeta- 
tativă 
labilă,  distonică sau 
amfotonă sau simpati- 

cotonică 


Constituție psihică 
anxioasă 
fobică, obsesivă, 
condrică 
abilă, emotivă 
influențabilă 
interpretativă 
depresivă 


ipo- 
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DIAGNOSTIC ETIOLOGIC 


Intervenind activ - 
Cauze psihice: stressuri emotive în prim rînd, repetate 
mai ales 
stări de tensiune psihică emoțională prelungită, đe du- 
rată 
stări conflictuale, în familie, la lucru; frămîntări legate 
de probleme materiale, de serviciu, sentimentale; de- 
cepții “amoroase, de nerealizare, de muncă, sentimen- 
tale, sexuale, carenţe afective; sentimente de teamă, de 
neliniște, în legătură cu momente de viață, de muncă, 
de conștiință (delictuale) 
stăni de concentrare, muncă intelectuală îndelungată, 
suprasolicitare ajunsă la epuizare, surmenaj 
= nevroza, cardio-circulatorie 
Cauze wiscero-reflexe: colecistite cronice, pancreatite cro- 
nice, anexite la femeie, hernie diatragmatică, colite cro- 
nice (mai ales cu meteorism, cu sindrom de unghi 
stîng) 
Condiţii toxice exo- sau endogene: fumat excesiv, alcoo- 
luri “țari, cafea, ceaiuri tari, medicamente excitante, 
tulburări intestinale cu toxemie enterogenă; mică insu- 
Hern hepatică 
Condiții endocrine și sexuale: hipertiroidie, disovarie, in- 
suficiență suprarenală, spasmotilie, abstinenţă, carență 
spermatică la femele 
Condiţii generale: infecții de focar, tuberculoză toxică, 
anemii, insomnii rebele 


Tabelul 294 (continuare) 


Ancheta etiologică : 

Anamnestic: viața socială, familială, profesională, sentimentală, sexuală cu proble- 
mele, dificultățile, conflictele ei 7 
munca, stilul de muncă, odihna (suprasolicitare?), alimentație, cum mănîncă 
organizarea vieţii, muncii, repausului, conviețuirii familiale sexuale, somnului 
stressuri emotive repetate sau cronice; toxice, alcool, fumat, cafea, medicamente 
tulblurări digestive, menstruale? 

Stigmate  disvegetozice, disendocrine? (tiroidă, ovare, spasmofilie, suprarenale?) 
Teste diverse (hipertiroidie, spasmofilie?) 

Viscere abdominale şi pelvine la femeie; coloana vertebrală, diafragzm, plămini 
(tbc?) amigdale, dinți (infecţii de focar?) 

Singe: anemie? calcemie, magneziemie (spasmofilie?) 


RU ET a 5 a SS ca E eo fai Gera e ei ae 
PROBLEME SPECIALE LA BOLNAVUL CARDIAC 


UN CARDIAC FEBRIL 
(Febra la un cardiac) 


Un cardiac (cunoscut ca atare sau descoperit în cursul examenului 
medical)  febricitează. Se ridică „problema: despre ce este vorba? care 
este cauza? (diagnostic etiologic). 

O problemă asemănătoare o mai ridică un bolnav care acuză o du- 
rere precordială și concomitent febricitează: este un cardiac. sau nu; 
şi dacă este cardiac, care este explicaţia febrei lui, care este afecțiunea 
în cauză? (diagnostic etiologic). i 


A Tabelul 295 
CAUZE CARDIO-AORTICE DE FEBRĂ LA UN CARDIAC ri 


6 
Endocardite, care pot fi reumatismală sau septică; iar mai rar lupică şi fibro- 
plastică; un mixom cardiac infectat; ia PE 20 i x 
Miocardite, care pot fi reumatismală sau (mai rar) lupică și interstițială Fiedler, 
iar ca formă aparte infarctul de miocard (miocardită necrotică) 
Pericardite, care pot fi reumatismală, tuberculoasă, virală.  . 
Aortite, care pot fi: reumatismală sau luetică (ambele rare în general), iar ca formă 
specială disecţia aortică (anevrismul disecant al aortei), rară şi ea, 
Trebuie avute în vedere deci: i 
— infecții diverse, care pot fi: reumatismale, septice, virale, tuberculoase; de focar 
— alte condiții ca: lupusul eritematos difuz, unele miocardite speciale, infarctul 
miocardic, disecția aortică. 


ANUMITE CONDIȚII SPECIALE EXTRACARDIACE CARE POT PRODUCE FEBRĂ 
LA UN CARDIAC 


Cardiotireoza (respectiv răsunetul cardiac al unei hipertiroiaii) 

Boala tromboembolică (frecventă la cardiaci) care poate produce febră prin rea- 
lizarea unui trombus: atrial, a unei tromboembolii pulmonare, a unui embolism 
difuz, flebotromboză, infarct pulmonar 

Medicamente anumite, folosite de către cardiac (unele medicamente de ordin cam 
diovascular, altele chiar de alt ordin) care produc reacții febrile, în genere prin 
mecanism alergie. ) 

interferenţe infectioase: care pot (i generale, pulmonare, urinare, şa. (adică doli 
și afecțiuni febrile apărute independent de cardiopatia bolnavului şi în afara ei, 
ca un simplu incident, ca un fenomen intercurent), o flebapatie + ocultă. 
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Posibilităţile patologice în atari cazuri sînt multiple şi variate. Iată 
un inventar general al lor redat în tabelul următor. 

Plecînd de la acest inventar general, medicul trebuie ca printr-o 
analiză clinică sistematică, ordonată după anumite jaloane (bazat şi pe 
cunoştinţe solide de patologie clinică) să ajungă la diagnosticul etiolo- 
gìc al febrei cardiacului. 


Cum trebuie privit şi analizat în practică un cardiac febril. 

Analiza clinică a unui cardiac febril pentru descifrarea cauzei febrei 
(adică pentru diagnostic etiologic) 

Două criterii mari servesc pentru orientarea judecății și analizei cli- 
nice: — faptul că bolnavul este un valvular (cunoscut ca atare sau des- 
coperit în cursul examenului medical) şi — faptul că el se află în in- 
suticienţă cardiacă. 

Unele date de ordin secundar pot servi şi ele, în oarecare măsură, 
drept criterii de orientare diagnostică: — faptul că bolnavul este un 
reumatismal (prin antecedente sau prin manifestările actuale); — fap- 
tul că este (cunoscut sau descoperit ca atare) un tuberculos, luetic, lu- 
pìc (LED), un amigdalian, un coronarian, un hipertiroidian, un flebitic, 
sau că este supus unui tratament medicamentos mai mult sau mai pu- 
tin intens... 

Pentru că, pornind de la primele două criterii mari enunțate mai 
sus (valvulopatia, insuficiența cardiacă) şi poate chiar de la unele din 
cel de al doilea ordin, medicul trebuie să ştie să-și îndrepte gîndul și 
investigaţiile pe anumite făgaşuri, spre anumite cauze sau condiţii pa- 
tologice posibile. Astfel: 

La un cardiac valvular (cunoscut de mult sau cu un suflu descoperit 
recent) problemele care se ridică sînt: 

— este vorba de o endocardită reumatismală reactivată? 

— de o endocardită bacteriană de însămînțare septică? 

— de o endocardită în cadrul unei lupoeritematoviscerite difuze? 

— de o endocardită fibroplastică Loeffler? 

— de tromboză masivă sau un mixom al atriului stîng? (ultimele 
3 eventualităţi fiind mai rare, dar trebuind să fie luate totuşi în con- 
siderare și ele, după primele două, dacă acestea nu s-au confirmat). 

La un bolnav cu insuficiență cardiacă, oricare ar fi substratul aces- 
teia, problemele se pun după cum urmează: 

— o boală tromboembolică? (manifestîndu-se printr-un tromb atrial, 
prin tromboembolii pulmonare sau printr-un embolism difuz, sistemic); 

— suprainfecţie într-o stază pulmonară sau într-un revărsat seros 
pleural? 

— reactivarea unei infecţii reumatismale pînă atunci latentă? 

— febră de deshidratare? (aceasta rar). 

La orice eardiac, cu orice afecțiune, care face febră se mai pot face 
anumite raportări eventuale, care trebuie să servească drept ipoteze 
de lucru: 

— dacă se ştie (sau s-a aflat) că bolnavul este un vechi reumatic, 
tuberculos, luetic, amigdalian, coronarian, hipertiroidian, îlebitic, se 
poate ridica problema unei eventuale corelări între aceste suferințe şi 
febra lui (reactivare reumatismală? grefă infecțioasă? lupus? necroză 
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grea 


miocardică? cardiopatie tiroidiană? microembolii sau tromboze? ş.a.), şi 
cercetările care se vor întreprinde vor fi îndreptate după indicațiile 
respective. i 

La orice cardiac, cu orice afecțiune, care face febră mai trebuie gin- 
dit apoi la posibilitatea unei interferenţe patologice oarecare; şi aces- 
tea pot fi numeroase și variate: 

— trebuie ridicată problema dacă nu s-a produs o infecţie inter- 
curentă, incidentală, independentă de afecțiunea cardiacă (o infecţie ge- 
nerală ca malaria, o pleuroperitonită tuberculoasă, gripă, hepatită epi- 
demică ş.a.; sau o inflamație pleurală ori pulmonară, favorizate de con- 
gestia pasivă pulmonară şi/sau de hidrotoraxul eventual; o flebită-t- 
ocultă la unul din membrele inferioare; o infecţie urinară-tocultă; 
poate o simplă „injectită“ la locul administrării medicamentelor sau o 
Hebită la locul pertuziilor venoase); şi o atare infecţie intercurentă, 
căutată totdeauna, trebuie luată foarte în serios dacă este găsită, fiindcă 
poate fi punctul de plecare al unei însămînţări septice endocardice; 

— sau poate fi vorba de o boală generală intercurentă febrilă (ca: 
un lupus eritematos difuz sau chiar un cancer visceral febril etc.); 

— apoi trebuie pusă și întrebarea dacă nu este vorba de o reacţie 
medicamentoasă febrilă? (mai ales că din arsenalul medicamentos al 
cardiacului foarte multe medicamente sînt capabile a produce o atare 
reacţie febrilă, cum sînt antibioticele, anticoagulantele, mai ales hepa- 
rina, hidralazina, procainamida, metildopa; unele putînd determina chiar 
un lupus eritematos medicamentos, iatrogen). 3 

În fine, la un bolnav care prezintă o durere precordială şi febră se 
ridică o problemă dublă: este vorba de un cardiac febril? şi în atare 
caz, care este cauza, explicaţia febrei, care este diagnosticul etiologic: 

— este vorba de o pericardită? 

— este vorba de un infarct miocardic? sau de o disecţie aortică? 

— sau de o embolie pulmonară în stînga, cu sau fără infarct pul- 
monar? : 


Elementele de identificare ale stărilor patologice de mai sus (care 
ar putea fi în cauză) sînt cunoscute în genere. Dar diagnosticul nu este 
totdeauna uşor şi simplu. 


Analiza clinică trebuie să fie destul de complicată şi pretențioasă din 
cauza multiplicităţii şi varietăţii condiţiilor patologice care pot fi în 
cauză. j 

Primul gînd trebuie să se îndrepte spre infecția reumatismală ac- 
tivă şi spre endocardita septică (acută sau subacută), care sînt în genere 
cauzele cele mai frecvente. Pe urmă, pe rînd la celelalte, neuitind in- 
fecţiile intercurente şi reacţiile medicamentoase, foarte importante şi 
ele și destul de frecvente. 

Interogatorul trebuie să vizeze: — existenţa în trecut a unei infec- 
ţii reumatismale; — existența unor momente infecțioase în trecutul de- 
părtat sau apropiat (amigdalite, tuberculoză, extracţii dentare sau amig- 
dalectomie, infecţii urinare sau ginecologice, flebite); — momente trom- 
bogene (operaţie recentă, fractură, imobilizare îndelungată, la femeie 
naștere sau avort recent); — în fine, medicamentele folosite în ultima 
vreme sau în curs, 
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Examenul general al pacientului, făcut atent, poate descoperi o se- 
rie de elemente de orientare: — fața basedowiană (cu privire sticloasă, 
exoftalmică), sau cu o erupție de lupus ori de urticarie; — pe piele 
erupții purpurice-peteșiale (sugerînd endocardita septică) sau diferite 
alte forme de erupție ale unor boli infecțioase intercurente; sau icter, 
al unei hepatite intercurente; — la gît, o tiroidă mărită (ridicînd pro- 
blema hipertiroidiei), — iar la miini, tremurături (Basedow), unghii în 
sticlă de ceasornic și zone roşii de pseudopanariţiu (endocardită septică 
subacută?). 

Dintre manifestările funcţionale: — durerea precordială trebuie să 
îndrepte gîndul (după cum am mai spus) către o pericardită, un infarct 
miocardic, o disecţie aortică, o embolie pulmonară stîngă; o spută he- 
moptoică trebuie să ridice problema unui infarct pulmonar embolic sau 
al unei pneumopatii acute hemoragice; — dispneea este un simptom 
comun la cardiac, dar dacă este foarte vie şi mai ales brusc agravată 
ridică problema: unei embolii pulmonare, `a unei complicaţii inflama- 
toare pulmonare, a unui revărsat pleural sau pericardic tamponant. 

La examenul fizic, pe aparate, unele date importante de orientare 
pot reieşi din examenul cordului, plămînilor, splinei, feselor, antebra- 
elor: 

— la cord, descoperirea unei frecături pericardice evidenţiază o pe- 
ricardită, dar poate fi semn şi de infarct miocardic; o aritmie completă 
prin fibrilație atrială la un cardiac febril, mitral, face puţin probabilă 
endocardita septică subacută (aceasta fiind extrem de rară la aritmici), 
dar îndreaptă insistent spre o infecţie reumatismală sau o hipertiroidie 
posibile; iar cînd aritmia completă, însoţită de “febră, nu se însoţeşte de 
afectare endocardică-mitrală, substratul miocardic reumatismal sau hi- 
pertiroidian este cvasicert; şi dacă aritmia completă la ún mitral febril 
se însoţeşte de insuficiență cardiacă mare, cu dispnee intensă, cianoză 
puternică, puls mic, este posibil (chiar probabil) să fie vorba de un trom- 
bus atrial stîng; o tahicardie ectopică sau o aritmie extrasistolică la 
un cardiac: febril ridică problema unui infarct miocardic, dar poate îi 
şi o simplă miocardită, reumatismală sau de altă natură; în fine, un 
cord mic, cu insuficiență cardiacă de tip hipodiastolic, poate fi pericar= 
dită cronică uscată, activată, sau o endocardită fibroplastică Loeffler; 
(aceasta din urmă, extrem de rară, mai ales la adult); 

— la plămînul unui cardiac febril.se poate găsi soluţia febrei, ex- 
primată în focare de raluri subcrepitante de embolie sau de congestie 
pulmonară microbiană; sau raluri bazale de stază suprainfectată?; 

— splina mare trebuie să îndrepte"'spre eventualitatea endocardi- 
tei septice subacute; dar mai poate fi vorba de o malarie sau tubercu- 
loză interferenţă şi chiar de o boală de sistem, o boală de sînge (şi ele, 
des febricitante), i 

— examenul feselor poate descoperi eventual o inflamație celuli- 
tică sau chiar un abces local (care poate fi bine tolerat, asimptomatie), 
urmă a injecţiilor administrate (această descoperire explicînd febra); 

— cercetarea- antebrațelor la cardiacul. febril se poate să releve o 
flebită locală, dacă. pacientul a primit perfuzii; iar cercetarea gambelor 
poate descoperi o flebită subacută-t-ocultă (mai ales dacă bolnavul se 
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află fixat la pat de mai multă vreme și dacă mai este și în insuficienţă 
cardiacă); > - z 
— în fine, nici examenul urologic şi ginecologic nu sînt de prisos, 
şi ele putînd releva o afecţiune febrilă intercurentă. x i 
Dar clinica singură permite numai uneori a se face un diagnostic 
sigur etiologic, în cazul unei cardiopatii însoţite de febră. Mai ales că 
nu rareori, cauzele se pot asocia, intrica, potențindu-se. Se pot asocia: 
embolia pulmonară cu infarctul miocardic, infarctul miocardic cu peri- 
cardita, disecţia aortică cu hemopericard, insuficiența cardiacă cu re- 
crudescenţa infecţiei reumatismale, dar şi cu o suprainifecţie pulmonară 
sau pleurală ori cu o flebită, endocardita septică se poate asocia uneori 
cu endocardita reumatismală (creînd asociaţia denumită de endocardită 
reumo-septică), endocardita reumatismală activă se poate asocia cu hi- 
pertiroidismul ș.a.m.d. { 
De aceea este neapărat nevoie a se recurge și la investigațiile para- 
clinice, care dau certitudinea absolută diagnosticului etiologic. 
În măsura în care clinica dă oarecare orientări, se recurge la dife- 
rite examene de laborator, ECG, radiologice ete. 
În orice caz de cardiopatie febrilă, indispensabil este de a se pro- 
f ceda la: — hemoculturi (insistîndu-se cînd datele clinice pledează pen- 
| tru o endocardită septică) şi — la ASLO şi dozajul fibrinemiei (care 
Y sînt elementele de precizare a etiologiei reumatismale). Sînt examenele 
EnF indispensabile unei prime orientări și elucidări în atari cazuri. 
E Utile sînt apoi o leucogramă şi. examenul sumar de urină: — o leu- 
copenie trebuie să -ridice. problema etiologiei lupice sau virale a febrei 
— cardiacului; — iar o hematurie microscopică să ridice problema sau să 
se înscrie în favoarea diagnosticului de endocardită septică subacută. 


Tabelul 296 
UN CARDIAC FEBRIL 


fitze - Cauze posibile. Diagnostic etiologie i 
AE N poe oaia = 
E zeta erat tele Clinic — în general Cardiac | Paraclinie 


ENDOCARDITA REUMATISMALĂ 


Tinăr, Eventual o Artralgii multi-  |Sufluri de ECG: alungire 
adolescent | amigdalită acută | ple, saltante, afectare PR 
cu 10—14 zile fugace valvulară Sînge: leucoci- 
mai înainte -+ fluxiuni arti- + tulburări toză, polinucleo- 
gau un epistaxis culare de ritm zi 
Dar pot lipsi Æ frecătură fibrinogen > 


(£. abarticulare) | pericardică ASLO > 300 u. 


| MIOCARDITA REUMATISMALĂ PURĂ (rară) 


mo Tînăr, ca mai sussau |+ artralgii flus Fără sutluri ECG şi sanguin 
B RĂ adolescent | În trecut: infec- | xionare (dar valvulare ca mai sus; sau 
AS ție reumatis- pot lipsi) dar cu tul- diferite tulbu- 
! mală burări de rări de ritm 
“i ritm (semn 
A revelator) 


PN NN RE i 
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Tabelul 296 (continuare) 


PN a 


Fenomene 


Virstă preliminare 


Clinic — în general Cardiac 


Paraclinie 


ENDOCARDITA SEPTICĂ ACUTĂ 


Tinăr, Vechi valvular 
adolescent,| z+ cunoscut 
adult (reumatismal) 

sau viciu conge- 
nital 


O amigdalită, 
extracție dentară 

|O infecție uri- 
nară, genitală 


Slăbire Suflurile 


Febră mare, 0s- 


cilantă, frisoa- tare valvu- 
ne, tip septi- lară 

cemie + modificate, 
Slăbire pronun- accentuate 
tată : 

Atectarea stării 

generale 


Aspect septic 
Embolii cere- 
brale, periferice 
Alte determinări 
Afectare toxică, 
hepatică, renală 
+ splină mare 


vechi de afec- 


Leucocitoză 
mare cu 
polinucleare 
granulaţii toxice 

+ afectare re- 
nală (urina) 

Hemoculturi £ 


„eee sto 6 cola Cr pe E ei că S a E 


ENDOCARDITA SEPTICĂ SUBACUTĂ 


Vechi valvular 
+ cunoscut 
(reumatismal) 

sau viciu con- 
genital 

O amigdalită 
acută 

O extracţie den- 
tară recentă 

Un episod buco- 
faringian 
O infecţie uri- 
nară, genitală 

în săptămiînile 
precedente 


Tînăr, 
adolescent 


Slăbire Sufluri diver- 
+ pe piele erupții | se orificiale- 
hemoragice, valvulare 
purpură, peteşii |sau congeni- 

La degete: fals tale (even- 
panarițiu tual agra- 
+ unghii în vate recent) 
sticlă de ceas Nu (sau ex- 
(degete hipo- trem de rar) 
cratice) fibrilație 
Spilnă mărită atrială 

+ fenomene neu- |+ agravare 
rologice în fo- bruscă a 
car, de tip em- insuficienței 
bolic cardiace 


+ Hematurie 
discretă (semn 
de prezumție) 
Leucocitoză, 
polinucleoză 
Granulaţii toxice 
Anemie relativă 
eventual celule 
endoteliale 
Hemocultură + 
(necesitate ab- 
solută; repetări) 
eventual pe me- 
dii diverse, 
înainte de a 
începe antibio- 
ticele 
(Există şi forme 
abacteriene, tot 
mai rare) 


D rinnad | mă e ala înoată SP e PI De 


ENDOCARDITA LUPICĂ (LED) — LIBMAN-SACHS 


Femei Eventual după o 
> 85/0 administrare de 

Tineri hidralazine, 
<50 ani metildopa, ami- 


dă procainică, 
hidantoine 


Pe față o erupție, |Sufluri di- 
călare pe nas, verse (mai 
ca un fluture ales mitrale) 


-+ alte erupții nimic special 
artralgii, Eventual 
artropatii, pericardită 


eventual feno- 
mene pulmo= 
nare, pleurale 


Urina: proteinu- 
rie, hematurie, 
cilindrurie 
Probe renale 
deticitare 


Leucopenie 
Celule LE, fe- 


nomen de rozetă 
Anticorpi anti- 
nucleari 

Celule Hargraves 


aaa id a a MM 
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Tabelul 296 (continuare) 


RR E E EI Amr ra ea T 


vârstă Fenomene Clinic — în general Cardiac 


preliminare Paraclinie 


ENDOCARDITĂ FIBROPLASTICĂ LOEFFLER, 


Sufluri Leucocitoză 
diverse Eozinofilie> 
Cord mic 
Insuf. cardia- 

că hipo- 

diastolică 


TROMBOZA ATRIULUI STING 
E mitrală Insuficienţă car- |Stenozătin- |Radiologie 


veche diacă gravă suficienţă aspect mitral, cu 
+ insuficiență - |cu dispnee mare mitrală cu atriul stîng 
mitrală cu cianoză mare aritmie foarte> 
Repetate (buze, nas, completă Sînge 
decompensări urechi) în insuficiență |+ semne de hi- 
+ repetate mo- cu debit mic cardiacă “percoagulabili- 
mente infec- (hipotensiune) gravă tate 
ţioase cu atriul stîng 
f. mare (ra- 
diologic) 
cu rulmentul 
diastolic 
şters 
CARDIOTIREOZĂ 
în genere | Slăbire cu ape- Slăbire cu ape-  |Aritmie Colesterolemie < 
peste tit > tit > completă Iod proteic > 
50 de ani Nervozitate Nervozitate, Ritm acce- Tiroxinemie > 
Agitație, anxie- agitație lerat Reflexogramă 
tate : 2E guşă Cord + mă- ahiliană 
+ privire aprinsă, rit Cartogramă 
“exoftalmie + sufluri en- tiroidiană 
+ tremurături “docardice? 
ale degetelor sau fără ni- 
+ transpirație mic stetacus- 
mîini, tic 
tahicardie 


a [N N, PL 


PERICARDITĂ ACUTĂ, SUBACUTĂ 


Adolescent, | + dureri pre- Dureri toracice  |Frecătură ECG: curent de 
adult cordiale vagi inspiratorii, pericardică leziune în toate 
+ poliartralgii calmate de la început poziţiile; fără 
(reumatism) unele poziții Apoi matitate | undă de ne- 
+ episoade tbc, mărită croză 
pulmonar, Zgomote Radiologic: um- 
ganglionar, asurzite bră cardiacă 
pleural Eventual şo- mărită, imo- 
+ un episod de cul vîrfului bilă, nepulsa- 
tip gripal ridicat în tiä 
spațiul IV, 
III, II 


PN IN AN RN MN a E RI 
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Clinic — în general 


Fenomene 
Virstă | preliminare 
40 ani + stress psihic 


efort fizic mare 
efort mintal 
mare, prelungit 
masă copioasă 
început: durere 
bruscă, vie (dar 
poate lipsi sau 
poate fi frustă) 


Tabelul 296 (continuarey 


INFARCT MIOCARDIC 


Durere precor- 
dială vie re- 
trosternală 
(posibil şi fără 
durere) 

urmată imediat 


de hipertensiune 


arterială (mi- 
nute, ore) 
apoi. hipoten- 
siune, tendință 
la colaps 


La 12—24 deore 


apare tempera- 
tura ridicată 
Semne de-atero- 
scleroză. în rest 


Cardiac Paraclinie 
Eventual tul- |ECG: unda Q 
burări de pronunțată 
ritm: (semn de 
tahicardie necroză) 
ventriculară |-+ alte modificări 
aritmie extra- | (de leziune, 
sistolică ischemie) 
bradicardie Sînge: TGO cres- 
prin bloc cute din prime- 
intermitențe le ore 
prin bloc lacticodehidro- 
Hipotensiune genaze idem 
arterială eventual glice- 
mie > 
apoi fibrinoge- 
nul: crește; 
leucocitoză; 
VSH > 


După infarct 
(care poate ră- 
mîne ocult) la 
2—3 săptămîni, 
în genere 


Durere brutală, 


laterală în stîn- - 


ga, exagerată 
de mișcările 
respiratorii 

În rest: flebită 
la membrele 
inferioare 
sau condiţii 
trombogene: 
operat, lehuză, 
fracturat, imo- 
pilizat de mult, 
alitat; în insuf, 
cariacă globală 
de multă vreme, 
mai ales pe 
fond mitral 

Dar atenție: pot 
fi embolii cu 
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SINDROMUL DRESSLER 


Febră 39—40°, 
insensibilă la 
antibiotice 

Dureri-toracice 
variate 


ECG nu indică 
necroze noi. 
Dar: leucocito- 


Semne de pe- 
ricardită exsu- 
dativă + re- 


vărsate pleu- | ză-+polinucleo- 
rale+ focare ză-teosinofilie, 
pneumonice VSH >, fibri- 
vagi (radio- nogen >. Bun 
logic, mai efect al-cor- 
ales) ticoizilor. 


EMBOLIE PULMONARĂ 


Durerea 'se men- 
ține, scăzînd 
însă; 

+ dispnee 
(4 blockpnee) 

+ spută 
hemoptoică 

+ semne pulmo- 
nare în focar 
(eventual greu 
de perceput pe 
fondul de ra- 
luri umede ba- 
zale sau difuze) 

Eventual gambă: 
durere +E tu- 
mefacție + îm- 
păstare 

Fractură, opera- 
ție, imobili- 


ECG: aspect Sa 
Q; şi T; nega- 
tiv cu deviația 


De obicei in- 
suficiență 
cardiacă se- 


veră, veche spre stînga a 4 

sau cu multe complexului 

puseuri an- tranzițional. 

terioare Tulburări de re- 

cu stază mare, | polizare în re- 

edeme giunea antero- 

+ anasarcă... | septală 

Tahicardie Sînge: -+ modi- 

care se ac- ficări ale coa- 

centuează gulabilităţii 

recent, odată | sanguine 

cu mani- Radiogratic: opa- 

festările citate în focar l 
(una sau mai f 
multe) 


Fenomene 


Virstă preliminare 


simptome și 
semne minore, 
chiar absente. 
Trebuie contat 
atunci pe con- 
diţiile de fond! 


Insuficienţă 
cardiacă veche 

+ agravată 

+ momente in- 
fecțioase 
suprapuse 


Începe cu-o du- 
rere, brutală, 
vie, precordială 

În trecut + alte 
suferințe 


>40 ani 


După primele 
zile, dar mai 
ales după 10— 
15 zile de ad- 
ministrare de 
antibiotice (mai 
ales penicilină) 
sau sulfamide, 
barbiturice, ar- 
senicale etc. 

Uneori, rar, chiar 
după mai multe 
săptămîni de 
administrare 
continuă 


zare; la femeie 
naștere... 


+ durere. tora- 
cică medie (nu 
prea intensă, 
50%/ din cazuri) 
+ dispnee 
+ hemoptizii, 
spută hemop- 
toică 


Durere toracică 
vie : 

în primele ore 
febră 
Tensiune des 

ridicată 

Pulsul la unul 
din membrele: 
superioare, 
slăbit sau nul 
Febra ocupă un 
plan secundar 


Reacţii cutanate 
de tip urtica- 
rian sau hemo- 
ragic 

eventual de tip 
lupic 


În acest caz, 
simplă febră, 
inexplicabilă, 
în genere, fără 
alte manifestări 


Clinic — în general 


Tabelul 296 (continuare) 
WO ad 


Cardiac Paraclinie 


TROMBOZA PULMONARA IN SITU 


Tahicardie Radiografic: 
Agravarea + modificări, 
insuficienței opacitate 
cardiace ECG: semne in- 
drepte; fi- certe (încărcare 
cat >, oli- dreaptă) 
gurie, edeme  |Lacticodehidro- 
genaze > 
Scintigrafic: 
zonă avascu- 
lară 
Sînge: hipercoa- 
gulabilitate + 


PO (N NR PN E a 


DISECȚIE AORTICĂ 


= 


ECG: nu există 
undă de necroză 


Sutlu diasto- 
lic, apărut 


recent; sau Radiologic: pe- 
sistolo- dicul vascular 
diastolic, la lărgit; aortă 
baza inimii opacifiată + 
3 „| eventual contur 
Dă dublu 


REACȚIE MEDICAMENTOASĂ 


Sînge: + eozino- 
filie 

Teste de degra- 
nulare a bazo- 
filelor: pozitiv 
eventual teste 
lupicet+ 


Diverse: ne- 
importante 


Ca test diagnos- 
tic: suprimarea 
medicaţiei, 
timp de citeva 
zile — febra 
scade, disparet 


Tabelul 296 (continuare) 


Cardiac Paraclinic 


ne 
vîrstă sirenă Clinic — în general 


EU ————— 


FENOMENE INTERFERENTE ACCIDENTALE 


O boală inter- O afecţiune Date și modifi- 
ferentă gene- oarecare, cări: după 
rală (malarie, oricare afecțiunea 
tbc, gripă, he-  |Mai adeseori: interferentă 
patită) endocardită  |Cercetări ghidate 

sau o pneumo- septică sub- de clinică 
patie acută, o acută 
pleurezie (peste |Atenţie: se 
hidrotorax); poate com- 
infecţie urinară | plica cu o 

O „injectită“ ' endocardită 
fesieră septică. 


O flebită per- 
fuzională la 
antebraţ; o 
flebită gam- 
pieră (+ tăcu- 
tă), favorizată 
de imobilizare 


NAD ie e l lM 


În măsura nevoilor, celelalte investigaţii: ECG (infarct, pericardită, 
miocardită?), — radiologie (pericardită, focare embolice, infarct pulmo- 
nar, disecţie aortică?), — probe de coagulare (tromboze, embolii?), — 
probe imunologice pentru lupus, — probe endocrinologice pentru hi- 
pertiroidie. 

Toate se fac însă în spital. Bolnavul trebuie să fie internat. 

Tratamentul este strict numai cauzal. De aceea interesul absolut al 
diagnosticului etiologic. Căci de acesta depinde tratamentul. El consti- 
tuie prima parte a acestuia. 


UN CARDIAC ICTERIC 
(Icterul la un cardiac) 


Un cardiac (cunoscut ca atare sau descoperit în cursul examenului 
medical) prezintă un icter: coloraţie galbenă a conjunctivelor și chiar 
a pielii în general, urina de culoare închisă. Faptul este confirmat de 
laborator, care menţionează: creştere a bilirubinemiei. Se ridică şi aici 
problema (ca și în cazul unei febre coexistente): despre ce este vorba? 
care este cauza? adică diagnosticul etiologic. 

Trei grupe de eventualităţi trebuie luate în considerare. 

A. Dacă bolnavul se află în insuficiență cardiacă sau a trecut mai 
înainte prin cîteva puseuri de decompensare, poate îi vorba de un fi- 
cat cardiac și mai 'ales de o ciroză hepatică de origine cardiacă, icterul 
fiind datorat stazei și hipoxiei hepatice şi fiind explicat prin consecin- 
tele morfofiziologice ale acestora asupra ficatului, asupra celulelor şi 
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canaliculelor hepatice. Căci patogenie poate fi vorba uneori de un ic- 
ter hepatocelular de origine cardiacă, prin afectare predominant celu- 
lară a organului, cu insuficiență celulară, care poate merge (rar) pînă 
la forme grave, mortale („icterul grav al cardiacilor“, Talamon, avînd 
ca substrat morfologic necroze întinse centro-lobulare în ficat), sau 
poate fi vorba, alteori, de un icter mecanic, prin obstrucția canalicule- 
lor biliare de către o bilă îngroșată (Sherlock). Și este foarte probabil 
că sub raport etiologic, la geneza unui atare icter, la un cardiac decom- 
pensat, să intervină uneori și anumite condiții auxiliare, favorizante și 
predispozante: momente digestive, toxice sau infecțioase; momente trau- 
matice sau psihostressante; momente trombogeneratoare, adăugînd la 
patogeneza hepatică sau canaliculară a icterului şi o componentă hemo- 
litică oarecare. 

B. Dacă bolnavul cardiac nu se află în insuficiență cardiacă (este 
vorba de un valvular compensat, de un ateroscleros, coronarian, hiper- 
tensiv etc.) şi la el a apărut un icter, atunci poate fi vorba de două 
eventualități: bolnavul a făcut sau face un accident tromboembolic? 
sau face o endocardită septică subacută? Şi pornind pe linia acestor 
două eventualităţi posibile: — la prima eventualitate (accident trom- 
boembolic) trebuie gîndit mai ales dacă bolnavul este un mitral, even- 
tual cu mai multe decompensări cardiace mai înainte; sau dacă este un 
ateroscleros, coronarian, eventual cu un infarct miocardic în trecut, ori 
chiar actual dar neobservat; dacă există concomitent semne pulmonare 
sau periferice de embolie; dacă icterul are un caracter hemolitic; iar 
cercetările trebuie îndreptate în acest sens: ECG, examen radiologic to- 
raco-cardio-pulmonar, studii prin laborator asupra echilibrului fluido- 
coagulant şi a factorilor coagulării, + colesterol, lipide, acid uric; şi 
în caz pozitiv, diagnosticul este de icter hemolitic, de origine cardiacă, 
tromboembolică; — la a doua eventualitate (endocardită septică suba- 
cută), trebuie gîndit dacă bolnavul este un valvular compensat, dar 
prezintă febră (sau chiar numai o febriculă), dacă este palid, dacă pre- 
zintă unele pete purpurice, unele nodozităţi mai mult sau mai puțin 
dureroase pe pulpele degetelor ori periungheal, degete hipocratice, sple- 
nomegalie (semne care trebuie căutate printr-un examen fizic atent); 
şi dacă icterul are un caracter (exclusiv sau predominant) hepatocelu- 
lar; iar pentru elucidare se recurge și aici la laborator: hemoculturi 
repetate. 

C. În fine, indiferent că bolnavul cardiac este în insuficiență cardiacă 
sau este compensat, mai sînt posibile 2 eventualităţi la care trebuie gîn- 
dit: un icter incidental, coincident, adăugat, suprapus doar cardiopatiei 
(icter accidental la un cardiac) care poate fi de natură toxică, infecțioasă, 
mecanică şi de origine digestivă, virală, microbiană, litiazică etc. (even- 
tualitate relativ frecventă, care trebuie luată în considerare neapărat); 
sau de origine medicamentoasă, prin meprobamat ori fenilhidantoin, 
care pot produce o perturbare icterigenă uneori, rar, la un cardiac, 

După cum se vede, cu oarecare atenţie, se ajunge la diagnosticul 
etiopatogenic al unui icter apărut la un cardiac, 

Tratamentul este în funcție de mecanism, cauză, substrat. 

_ Prognosticul este, în orice caz, relativ rău: icterul are o semnificație 
agravantă. 
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ATENȚIE LA POLIMEDICAȚIE ÎN TERAPIA 
CARDIOLOGICĂ 


Interacţiuni medicamentoase defavorabile 


Administrarea concomitentă a mai multor medicamente este un act 
obişnuit. Ea este, de altminteri, mai totdeauna bine justificată (mai ales 
azi, cînd cunoaștem multă fiziopatologie): o boală trebuie atacată prin 
mai multe din laturile ei; etiologie, patogenie, fiziopatologie, simptomato- 
logite. 

Polimedicaţia are însă și laturi negative: sint medicamente a căror 
asociere concomitentă, la un bolnav, poate da loc la neajunsuri: slăbi- 
rea, modificarea sau exagerarea acțiunii unuia din ele, aşa încît să nu 
se mai ajungă la efectul dorit, ba chiar să se producă efecte nedorite, 
dăunătoare. Există deci un risc al asocierii mai multor medicamente, la 
un bolnav. Și riscul este cu atît mai mare cu cât sînt mai numeroase 
medicamentele pe care le primeşte bolnavul respectiv. (Ori, din neferi- 
cire; mulţi medici abuzează azi, preseriind 5—6—8 medicamente de o 
dată, făcînd polifarmacie, deseori inutilă, deseori riscantă). 

Lucrul acesta, cunoscut azi și tot mai mult studiat de către cercetă- 
tori, de-abia acum pătrunde în conştiența medicilor practicieni, cu în- 
cetul (poate prea încet, chiar). 

În terapia cardiologică, interacţiunile medicamentoase negative, ris- 
cante, sînt destul de numeroase. Şi mai-mult decît în oricare alt aparat 
sau sistem al organismului, asocierile medicamentoase defavorabile. sînt 
mai vătămătoare, dată fiind importanţa. vitală absolută a cordului pe 
de o parte, marea lui fragilitate pe de altă parte. 

Unele din interferenţele medicamentoase riscante au fost menţionate 
la diferitele capitole de patologie. Pentru 'reatenționare şi pentru a ajuta 
fixarea noţiunii în conștiența medicilor, sînt prezentate mai departe, în 
ansamblu, cele mai importante din interacţiunile defavorabile ale princi- 
palelor medicamente care se folosesc în terapia bolilor şi afecțiunilor 
cardio-vasculare. Administrarea concomitentă a medicamentelor respec- 
tive trebuie evitată pe cît este posibil (uneori interdicția este absolută) 
iar dacă acest lucru nu este cu putință, atunci ea se va face cu prudenţă, 
micşorindu-se dozele şi urmărind îndeaproape pe bolnav, pentru a sur- 
prinde la timp, eventualele efecte negative. 


Asociaţii. defavorabile, riscante, în medicaţia antiaritmică 


Lidocaina: Cimetidina (creşte lidocainemia); 
Betablocante, chinidina, disopiramida (idem); 
Difenilhidantoina (de asemenea, dar nesigur, controversat: pru- 
dență totuși), 


Procainamida;: Cimetidina (creşte procainanidemia). 

Chinidina; Difenilhidanțoina și amiodarona (crese chinidinemia); 
Digoxina și lidocaina (sînt crescute în sînge de către chinidină)i 
Anţicoagulantele cumarinice (chinidina sporeşte hipoprotrombi- 
nemia), 
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Betablocanţi 


l 

| 
| Amiodarona 

i 

H 


Verapamil: 


Difenil= 


| 
| 
3 
| 
i 
| 
| 
i} 


Disopiramid: | Ditfenilhidantoina (îi scade nivelul sanguin); 
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Cimeţidina (creşte nivelul sanguin al betablocanţilor); 

Amiodarona (de asemenea; nesigur după unii; totuși prudenţă); 
Verapamil (efect inotrop negativ care se însumează cu cel al 
betablocanților; de asemenea efect bradicardizant prin bloc, care 
se însumează). Interzisă asocierea; 

Perhexilina şi Nifedipina, de asemenea. 

Rezerpina şi clonidina, IMAO, imipramina, prenilamina sînt de 
asemenea neindicate în asociere; şi tot aşa hipoglicemiantele 
orale. 


Betablocante, sedative, medicamente. inotrop negative, alcool, 
Amiodarona (îi creşte nivelul sanguin, se pare), 

Digoxina (îi este sporit nivelul sanguin). 

Anticoagulantele cumarinice (de asemenea). 

Perhexilină, prenilamina, chinidina, disopiramid (nivelul lor san- 
guin ar fi crescut de amiodaronă). 

Betablocante (de asemenea, dar nu sigur, prudenţă!). 
Verapamil (de asemenea?). 

Anestezicele înaintea unei operaţii. : 


Betablocanţi, Digoxină, Amiodarona (motivele au fost arătate mai 
sus). 3: 


Lidocaina, Chinidina (sînt crescute în sînge de către hidantoine; 


hidantoin: s-a menţionat şi mai sus). i 
Ajmalina: Asocierea- ei este contraindicată cu majoritatea celorlalte anti- 
aritmice. : 
Asociaţii defavorabile ale medicaţiei antihipertensive 
Rezerpina: Clonidină, IMAO, betablocanţi! (care acţionează prin acelaşi me- 
z canism, nervos). 
Guanetidină și alfametildopa (idem; îi cresc efectul). 
Sedative în general (efectele deprimante centrale se însumează). 
d Betablocanţi: Alfablocanţi Antiinflamatoare (indometacină, fenil- 
E ca Clonidină butazonă). 
> Verapamil Fenotiazine (clorpromazină, ş.a.). : 
= Amiodatona z = 
BA pe -Hidralazine (după unii) 
Iidralazine: Diazoxid ambele tot vasodilatatoare | Aceleași ca mai sus 
iii Minoxidil $ = 
stie Betablocante? (unii admit totuşi asocierea). 
Clonidina: Rezerpina acelaşi mecanism Antidepresoare ciclice 
Altametildopa ie grup (impramina ş.3.). 
: F Yohimbina 
Betablocanţi, altablocanţi Fenotiazine 
Guanetidina, IMAO 
Hidergină, ergotoxină (îl scad efectele). 
Alfametildopa: |  Rezerpină același mecanism | Sedative în genera! 
Clonidină nervos (cumulare de etecte) 
Fenotiazine 
Ganglioplegice, IMAO 
Hidergină, ergotoxină 
Guane , » Antidepresoare ciclice 
uanetidină Bei ai pina Amine simpaticomimetice 
Ganglioplegice Antihistaminice 
IMAO Fenotiazine 
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Ganglioplegice:]  Clonidina, alfametildopa, guanetidină 

IMAO: Clonidină Guanetidină 
Altametildopa Diazoxid 
Rezerpină, 


Asociaţii defavorabile ale medicației coronariene 


Dipiridamol: | Nu se asociază cu aminofilină. 


Betablocante: Nu se asociază cu prenilamină, cu amiodaronă, 


cu clohidină 
cu ahtagoniştii calciului (perhexilină, verapamil, nifedipin, fen- 


dilin) 
Perhexilină: Nu se asociază cu hipoglicemiante orale (căci şi ea scade glice- 
t mia); sau atenție şi control, 
Nu se asociază între ei, diferiții antagoniști ai calciului: adică 
perhexilină cu verapamil, cu nifedipin, cu fendilin, cu diltia- 
zem (acţiune analoagă, deci nici un interes pentru asociere). 


Asociaţii defavorabile ale medicaţiei digitalice 
Atenţie la medicamentele care cresc sau scad digitalemia: 


O. cresc O scad 
Chinina, chinidina Antiacide, antidiareice, laxative, 
Verapamil, nifedipina -metoclopramida 
IMAO, clofibrat (după unii) Warfarină, clofibrat (după alţii) 
Amiodarona Sulfadimetoxină 
Indometacina, irubrofen Fenilbutazona, fenobarbital, 
Aspirina (după unii) `- : = = Antihistaminice de sinteză 
Spironolactona (după unii) Spironolactona (după alţii) 
Opiacee; anticolinergice; f Uricolitice, rifampicina, 
antibiotice oral (acestea din urmă, Neomicina, PAS, sulfosalazină, 
crescînd absorbția intestinală a. = 9> Cărbune, kaolin, colestiramina 
digitalei): - (ultimele, scăzînd: absorbția). 


Atenție apoi-la administrarea concomitentă cu digitalice, de calciu î.v., admi- 
nistrarea concomitentă de strofantină, ouabaină (în aceste cazuri, crescînd aprecia- 
bil excitabilitatea miocardului, pînă la a produce accidente acute nedorite). Aten- 
ție la diureticii lkaliopenizanţi care se aaministrează concomitent, în cadrul trata- 
mentului insuficiențelor cardiace: hipokaliemia indusă de diuretici, creşte sensi- 
bilitatea cordului la digitală și excitabilitatea lui. 

Atenţie la asocierea digitalicelor cu betablocante sau cu betastimulante (care actio- 
nează sinergie sau din contra, la nivel celular miocardic, scăzmd sau crescînd 
efectul inotrop-pozitiv al digitalicelor); de asemenea cu rifampicina şi sinerdol 
(care ĵi scad efectul prin inducție enzimatică). 

Atenţie la asocierea simpaticomimeticelor şi aminofilinei, care cresc toxicitatea 
digitalicelor; de asemenea în ce priveşte antidepresoarele ciclice derivate Qin imè- 
pramină, IMAO, emetina, 


ATENȚIE LA UNELE ADMINISTRARI MEDICAMENTOASE 
PERICULOASE ÎN ANUMITE STARI PATOLOGICE, 
CARDIOVASCULARE ȘI ALTELE 


În aritmii sau tahicardii ventriculare 
Nu excitanţi — ca efedrina, adrenalina, cofeina 
Nu digitală — care creşte excitabilitatea cardiacă 
(Pericol de fibrilaţie ventriculară) 
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În bradicardii 
Nu depresoare, sedative, tranchilizante 
(Pericol de stop cardiac prin depresiunea inimii) 
În hipertensiunea arterială 
Nu adrenalină, efedrină, cofeină, amfetamine, IMAO-+ brînză fermentată 
(Cresc încă, tensiunea; se opun acţiunii antihipertensoarelor) 
La hepatici, renali, vîrstnici 
Atenţie la doze în general, care trebuie scăzute 
De asemenea observaţie din aproape, cu urmărire a bolnavului, 


INTEROGATORUL FARMACOLOGIC 


„Devine tot mai necesar azi, în epoca avîntului farmacoterapic; cînd 
prescrierea medicamentelor este tot mai grea şi expune tot mai mult și 
mai des, la greşeli, abuzuri, implicit la efecte negative, dăunătoare, 

Două păcate pîndesc, mai ales, terapia medicamentoasă actuală: auto- 
medicaţia (din partea bolnavului) și polimedicaţia (din partea medicului). 

Interogatorul farmacoterapic, trebuind să intre și el în anamneza 
clasică (ca un adaos la aceasta), va trebui să caute ce medicamente a 
luat mai înainte pacientul (prescrise de medic sau luate din proprie 
inițiativă), ce medicamente ia în prezent, doze, ritm, durată, etc.; apoi 
cum au fost suportate ele și care a fost efectul lor asupra bolii căreia 
i-au fost destinate; eventual observaţii conexe. Cu deosebire în cardio- 
logie, acest lucru este necesar, indispensabil chiar. 

Cum se vede, noţiunea de farmacologie clinică se impune! 


ESS CÎND ESTE BINE (SAU TREBUIE) A SE CERE 


E: AVIZUL UNUI CARDIOLOG 

EERE ERAR $ i LEO id 4 ELI gi ORI E e ret 

_ Oricât de bine s-ar orienta. în fața. unui cardiopat, medicul practician 
internist sau generalist trebuie să ştie că este util ca în anumite cazuri 
să se sfătuiască cu un specialist cardiolog, (util pentru bolnav, căci pot 
apare interpretări, și soluţii noi, diagnostice şi terapeutice; util şi pen- 
tru el, căci prin aceasta își pune la adăpost- atît conștiința cît şi respon- 
sabilitatea, patologia cardiacă fiind plină de surprize neplăcute). Dar 
pentru aceasta trebuie să se ţină seama de cîteva indicaţii care (în: par- 
te după Vacheron și Potter) sînt după cum urmează: 


Nu se cere consult cardiologic (pentru a nu se pierde vreme) şi bol- 
navul este internat de urgență, pe cit posibil într-o unitate cardiologică, 
pentru tratament intensiv, în cazuri grave cum sînt: 

— infarct miocardic (chiar numai în caz de bănuială, cu serioase 
elemente de prezumție); 

— stare de rău anginos (căci poate fi vorba de un infarct sau de un 
preinfarct miocardic; şi oricum este vorba de o ameninţare de infarct); 

— orice sindrom dureros toracic cu stare de şoc (căci poate fì vorba 
de asemenea de un infarct miocardic ori de o embolie pulmonară sau 
pneumotorax; oricum, de o stare gravă, necesitînd terapie medicală ac- 
țivă, intensivă); 
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— o mare tulburare de ritm sau de frecvenţă cardiacă, mai ales dacă 
se însoţeşte de o stare de colaps ori de tendinţă la colaps, de asemenea 
de o accentuată anxietate a bolnavului și a celor din jur (căci poate fi 
vorba nu numai de o formă gravă de aritmie, ca atare, dar poate fi 
vorba şi de un infarct miocardic atipic, lipsit de durere, cum se poate 
întîmpla uneori, mai ales la virstnici); 

— o sincopă cu bradicardie extremă (sindrom Stokes-Adams: bloc 
atrioventricular total?); şi aci, posibil un infarct (și alte cauze); 

— sincope repetate des (tulburări de ritm paroxistice rămase ne- 
identificate, care trebuie surprinse prin observaţie îndelungată? micro- 
infarcte repetate? hipotensiune arterială în accese, poate ortostatice?); 

— o embolie pulmonară asfixică, cu colaps circulator. 

În unele din aceste cazuri poate fi vorba și de alte diagnosticuri de- 
cît cele menţionate, de cazuri mai puţin grave: de afecţiuni pleuro-pul- 
monare, hematologice, endocrine, digestive; de-o anemie, o hipertiroidie, 
de un pneumotorax etc., şi chiar numai de o simplă neurotonie, o dis- 
tonie neurovegetativă. Dar este mai bine a greşi prin exces de circum- 
specţie, de prudenţă, decît prin pasivitate, omisiune, indiferență, lipsă 
de capacitate de orientare sau de cunoştinţe. Căci, chiar dacă nu se con- 
firmă, totuşi fiind bine motivat prin cîteva argumente clinice valoroase, 
diagnosticul prezumtiv de trimitere în spital, emis de medicul practi- 
cian, nu îl dezonorează, ci din contra, îl caracterizează drept prudent, 
înțelept, neriscant, cu grijă pentru viaţa bolnavului. 

Un aviz cardiologic de urgenţă sau de semiurgenţă este bine (cît mai 
bine) să fie solicitat în următoarele cazuri: 

— tulburări acute de ritm cardiac şi de frecvenţă și anume: o tahi- 
cardie regulată, foarte rapidă (flutter atrial? tahicardie ventriculară?), o 
tahiaritmie mare (fibrilaţie atrială? extrasistolie ventriculară amenință- 
toare?), o bradicardie mare (mai ales dacă se însoţeşte de colaps, lipo- 
timii: sindrom Stokes-Adams), o bradicardie neregulată (blocuri incon- 
stante, periodice?) şi cum acestea pot surveni în -crize iar la consultul 
cu cardiologul bolnavul se poate afla în afara crizei, este bine ca medi- 
cul practician, care a asistat la o criză, să prezinte cardiologului: frec- 
venta şi regularitatea pulsului, circumstanțe de declanşare, mod de de- 
but al accesului, tensiunea arterială în acces, dacă au existat dureri etc.; 

— crize repetate şi tot mai tenace de angor; căci ar putea fi vorba 
de un sindrom preinfarctic (şi pînă la precizarea diagnosticului se reco- 
mandă pacientului repaus în pat, aspirină, betablocante, eventual he- 
parină);, 

— chiar şi o primă criză de angor, dacă aceasta a fost foarte vio- 
lentă, căci ar putea fi vorba de o boală coronariană activă, evolutivă, 
mergînd rapid spre o stare de preinfarct sau chiar de infarct miocardic; 

— sincope repetate la oarecare intervale; medicul generalist adu- 
cînd date de amănunt în caz că a surprins o sincopă; 

— orice insuficiență cardiacă, în caz de agravare nejustificată, de 
rezistență terapeutică; în caz de adaos de febră, de icter (Vv. capitolele 
respective); 

— descoperirea unui suflu cardiac într-un context febril, căci ar pu- 
tea fi vorba de o infecție reumatismală activă sau de o endocardită sep- 
tică ș.a, (vezi capitolul respectiv); 
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— o durere precordială însoţită de stare febrilă, căci ar putea fi 
vorba de un infarct miocardic (la virstnici, mai ales) ori de o peri- 
cardită (mai ales la tineri), sau embolic pulmonară, anevrism disecant 
(rar); 

— orice electrocardiogramă cu traseu anormal (cu modificări de tra- 
seu), mai ales dacă acestea sînt greu de interpretat și dacă bolnavul pre- 
zintă unele tulburări clinice cardiovasculare. 


O consultaţie cardiologică neurgentă este bine să fie făcută Ia: 

— orice cardiac care trebuie să suporte o intervenţie chirurgicală 
(adică hernie, cataractă, adenom de prostată etc.); 

— orice cardiac care trebuie să primească un tratament medical de- 
licat, adică L-dopa la un parkinsonian bătrîn, săruri de litiu, un medi- 
cament anticanceros etc.; 

— orice hipertensiv. la -care -medicaţia obişnuită nu mai are efect sau 
la care cu tot tratamentul bine respectat de către bolnav, tensiunea 
marchează tendinţa de a crește mai departe; aceasta pentru ca împreună 
cu cardiologul să se poată depista eventuala cauză a acestor situaţii, 
apoi împreună a ordona medicamentele mai puternice și mai delicate ca: 
simpatico- şi ganglioplegice ș.a.; 

— orice femeie cardiacă, în caz de graviditate și chiar în caz că folo- 
seşte anticoncepţionale; 

— orice individ care prezintă un suflu cardiac neclar; 

— orice bolnav cu o aritmie curioasă, greu interpretabilă, ori cu 
palpitaţii curioase, care nu au putut fi rezolvate; 

— orice bolnav cu o dispnee curioasă, nelămurită (cardiacă, Pia 
nară, de cauză generală, nervoasă- -disfrenică?); 
<- — orice individ cu rise cardiac (hipertensiv, diabetici obez etc.) în 
vederea unui bilanț cardiovascular integral, cît mai competent (asigu- 
rîndu-se astfel pacientului o cît mai consistentă reducere a riscului iar 
practicianului acoperirea conștiinței şi a responsabilității); 
= — orice valvular purtător de proteză; periodic la 1—3 luni pentru 


control auscultator, coagulativ, eventuale infecţii de focar?; 


-= — orice cardiac cu pacemaker, pentru control electro-cardiografic, 
trimestrial. 

Toate acestea pentru faptul că în practica profesiunii noastre tre- 
buie să știm a fi înţelepţi, neconsiderîndu-ne atotștiutori; şi să subseriem 
la ideea că o confruntare de opinii, sinceră și colegială, este totdeauna 
de folos prin ideile pe care le aduce sau le deşteaptă, pentru acțiunile 
noastre, pentru bolnav și, implicit, pentru reputaţia noastră. 


MEDICUL PRACTICIAN, INTERNIST SAU GENERALIST, 
ȘI ELECTROCARDIOGRAMA 


Datorită aportului ei important în diagnosticul multor afecţiuni car- 
diace, electrocardiograma (ECG) a devenit un document medical de cir- 
culaţie curentă, tot aşa ca și filmul radiografic, Dar atit solicitarea unei 
ECG, cit și interpretarea ei, nu pot fi făcute oricum; ci numai printr-o 
justificare logică și o judecată clară, ceea ce înseamnă cunoștințe so- 
lide și experiență, 
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I. a) Pentru o solicitare judicioasă trebuie ştiut mai întîi ce poate 
oferi medicului o ECG și ce nu, căci sînt situaţii patologice în care ea 
este de mare folos, indispensabilă chiar (deci trebuie solicitată neapărat; 
uneori şi foarte urgent) și situaţii cînd nu este de folos pentru diagnos- 
tic (deci nu este cazul a se recurge la ea; şi sînt totuși medici care o 
solicită și în atari cazuri); în fine, sînt situaţii în care ECG, fără a fi 
indispensabilă, poate aduce indicaţii utile indirect diagnosticului (cu 
condiţia ca. medicul să ştie să interpreteze anumite modificări mai sub- 
tile, dar semnificative, ale ei). 

Foarte utilă, îndispensabilă chiar prin traseele ei caracteristice, sem- 
nificative, este ECG în tulburările de frecvență și de ritm ale inimii, 
precum și în tulburările de irigație și troficitate ale miocardului (ische- 
mie miocardică, infarct miocardic), pentru diagnosticul cărora modifică- 
rile ei constituie un document obiectiv de valoare extrem de importantă. 
Mai mult: ECG poate -descoperi tulburări. şi procese miocardice lipsite 
de expresia clinică, nediagnosticabile altfel, cum sînt: blocurile întra- 
ventriculare, unele ischemii sau. necroze miocardice mici sau mute cli- 
nic, în fine, hipertrofii- miocardice: parcelare, corespunzătoare diverselor 
cavităţi încă din perioada lor incipientă, cînd nu au ajuns la expresie cli- 
nică sau radiologică; apoi. sidromul WPW. 

Neprezentînd modificări proprii caracteristice, în caz. de insuficientă 
cardiacă, insuficienţă. circulatorie. periferică, afecțiuni.. valvulare, afec- 
jiuni miocardice, difuze, afecțiuni pericardice, ECG nu poate servi ca 
argument direct, major, pentru diagnosticul unor atari situații (decît 
cel mult indirect, prin: anumite modificări minore), încît solicitarea ECG 
cu gîndul că ea poate furniza argumentul diagnostic decisiv în astfel 
de cazuri, este- compromiţătoare. pentru medicul respectiv. Și tot aşa în 
ce priveşte diagnosticul etiologic şi aprecierea pronostică a unei -afec- 
țiuni cardiace din cele mai înainte citate. . z 

Este drept totuşi că prin unele modificări. particulare ale traseului ei, 
o ECG poate constitui un semn indirect de oarecare utilitate pentru 
diagnosticul unor leziuni valvulare (prin hipertrofiile miocardice. cavitare 
pe care le relevă), pentru diagnosticul. unor leziuni. miocardice (prin mo- 
dijicări de tip ischemic sau distrofic), al unor pericaraite (prin hipo- 
voltaj), al unor eardiopatii. congenitale, unor tulburări electrolitice (de 
potasiu, calciu, mai ales), al-unor consecințe miocardice nedorite, în caz 
de tratament digitalic sau chinidinic; încît ECG poate fi solicitată în caz 
de. incertitudine sau suspiciune de diagnostic, în atare cazuri, dar nu- 
mai ca un examen complementar, de necesitate (cînd nu există alte 
mijloace de explorare mai directe sau se urmăreşte adunarea de argu- 
mente multiple pentru diagnostic). 

De asemenea, din cauză că ECG poate releva, cum am mai spus, 
blocuri intraventriculare insesizabile clinic precum şi tulburări miocar- 
dice ischemolezionale oculte sau hipertrofii miocardice parcelare inci- 
piente semnificative, evantaiul condiţiilor clinice în care ECG poate fi 
de folos este mai larg, destul de larg chiar, şi medicul poate fi îndreptă- 
fit a o solicita şi în alte cazuri decit în afecțiunile şi tulburările strict 
cardiace, clasice, adică și în unele stări patologice extracardiace; cu con- 
diția însă, a unei justificări clinice logice (măcar ipotetică) a unui semn 
de întrebare raţional (şi nu fantezist, așa „ca să fie“). 
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b) Acestea fiind informaţiile și foloasele pe care ECG le poate da și 
pe care nu le poate da, să vedem acum cînd este cazul a se solicita o 
electrocardiogramă. 

Neapărat şi cît mai curind în caz de tulburări de ritm, sesizate cli- 
nic, apoi în caz de palpitații și de dureri precordiale; mai ales dacă 
acestea s-au instalat brusc, violent, intempestiv, neliniștitor. Indicaţia 
este majoră şi urgentă chiar, cînd manifestările clinice sînt clare și au 
permis a se face un diagnostic clinic relativ sigur de angor, de infarct 
miocardic, de anume tulburare de ritm; pentru că prin ECG se capătă 
certitudinea diagnosticului. Mai mult încă, se obţin precizări utile pen- 
tru tratament: extrasistole ventriculare sau atriale? tahicardie paroxis- 
tică ventriculară ori atrială? bradicardie prin bloc? şi care varietate? iar 
în caz de manifestări coronaro-miocardice se precizează gradul de ische- 
mie, leziune, necroză precum și sediul, amploarea apoi evoluția proce- 
sului (repetînd electrocardiogramele). 

În fine, cînd clinic nu se poate opta pentru un diagnostic măcar pre- 
zumtiv, se pot descoperi prin ECG eventuale procese ischemice, lezio- 
nale, necrotice oculte, larvate, atipic manifestate; sau un bloc de ramură, 
o hipertrofie ventriculară. 

Nu pentru a face prin ea, diagnosticul ori confirmarea acestuia, ci 
pentru eventuale informaţii complementare ori revelații neașteptate, este 
bine a se solicita o ECG (deci cu indicație relativă, pe cît este posibil) 
în orice afecțiune cardiacă şi unele boli vasculare: în endocardite, le- 
ziuni valvulare, miocardite, pericardite, cardiopatii congenitale, insufi- 
ciențe cardiace, hipertensiune sau hipotensiune arterială, și chiar la orice 
vîrstnic (mai ales dacă pacienţii respectivi prezintă uneori palpitaţii, du- 
reri precordiale, tulburări de ritm cardiac); căci se pot descoperi, even- 
tual, modificări electrice revelatoare pentru un proces ascuns, mut cli- 
nic, dar important sub raportul pronosticului vital: un bloc intraventri- 
cular, un proces ischemolezional ori necrotic ocult, o hipertrofie ventri- 

culară semnificativă. acizii boa ego Sia re SR i 
n fine, electrocardiograma mai poate fi utilă, așa cum am mai spus, 
și în anumite stări patologice” generale, extracardiace, în care ea poate 
releva uneori existența unor procese cardiace conexe, concomitente, po- 
sibil condiționale pentru stările respective. Ea poate fi solicitată (cu in- 
dicaţie relativă, circumstanțială deci) şi în unele cazuri din cele ce ur- 
mează, cînd anumite situaţii permit bănuiala sau numai posibilitatea 
unui proces coronaro-miocardic. Cu condiţia numai ca să se poată invoca 
o motivare logică (măcar ipotetică, prezumtivă) a solicitării: într-o stare 
sincopală sau de colaps circulator, survenită brusc, acut, întempestiv şi 
fără o explicație mulțumitoare la un' individ, mai ales dacă acesta este 
în vîrstă (infarct miocardic atipic, nedureros?); în cazul unei dureri 
acute abdominale vii, survenită brusc, cu caracter de abdomen acut, fără 
o explicaţie etiologică visceroabdominală satisfăcătoare, mai ales la un 
virstnic (nu este un infarct miocardic posterior, cu simptomatologie ab- 
dominală înșelătoare? sau chiar fiind vorba de un proces abdominal-vis- 
ceral acut, nu are loc și un proces coronaro-mlocardic acut concomitent, 
repercusiy?), în cazul unei stări febrile sau toxice prelungite: (eventuală 
afectare neuro- sau coronaro-mlocardică conexă, nemanifestă clinic?); 
intr-o pneumopatie sau pleuropatie acută, mai ales dacă se prelungeşte; 
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într-un pneumotorax acut spontan sau o embolie pulmonară cu tablou 
clinic violent, mai ales dacă răsunetul circulator este evident; într-o în- 
digestie acută, o tulburare intestinală cronică, malabsorbție, diaree cro- 
nică, un diabet zaharat, o ateroscleroză cerebrală, o denutriţie mare, o 
afecțiune hepatică, renală, veziculo-biliară cronică, în cursul unui tra- 
tament digitalic, chinidinic, diuretic prelungit; în toate aceste situaţii 
putind exista, chiar în stare latentă, un răsunet neuro- sau coronaro- 
miocardic de ordin reflex, dismetabolic, diselectrolitic, pe care electro- 
cardiograma îl poate scoate la iveală. 


II. Cît priveşte interpretarea unei electrocardiograme, este bine să 
se ţină seama de citeva principii generale şi cîteva reguli. 

Trebuie știut mai întîi că: — o ECG normală nu exclude existența 
unei afecțiuni cardiace organice, uneori chiar gravă, cum ar fi o insufi- 
cienţă coronariană, o iminență de tromboză coronariană, de infarct, o 
miocardită cu iminenţă de tulburare gravă de ritm, implicit de fibrilație 
ventriculară (căci s-au văzut cazuri de morţi subite, la scurt timp după 
efectuarea unei ECG care era de aspect normal); încît dacă tulburările 
clinice sînt sugestive dar ECG este normală nu se va face un pronos- 
tie bun numai pe baza acestei ECG negative, liniştitoare doar în apa- 
renţă, deseori; — unele modificări ale traseului ECG pot să nu ex- 
prime o stare patologică ci numai fiziologică: modificări de vîrstă, de 
dezechilibru vegetativ (vagotonie), de poziție a inimii (prin ridicare de 
diafragm, de obezitate), — aceleași aspecte electrocardiografice pot fi 
produse de factori variaţi: uneori gravi (ischemie, leziune miocardică), 
alteori banali (poziţii axiale ale cordului, lipsă de oxigen, hipertrofia 
unor. porţiuni miocardice, după unele medicamente ca digitala, chi- 
nidina). 

Pentru practica curentă este bine ca medicul internist-generalist să 
ştie să interpreteze electrocardiograma unei tulburări de ritm cardiac, 
să ştie să sesizeze, să recunoască modificările ECG care semnalează un 
proces. ischemolezional sau necrotic, să identifice un bloc intraventricu- 
lar, mai ales stîng (şi cu atît mai bine dacă ştie să identifice şi o hiper- 
trofie atrială sau ventriculară, o deviaţie de ax a inimii). Dar pentru 
aceasta este nevoie de experienţă (ceea ce înseamnă multă bătaie de cap, 
„Citind“ cît mai multe ECG alături de medici pricepuţi, avînd în faţă al- 
bume şi tratate de specialitate). Și fiindcă, aşa cum am mai spus, nu 
sînt rare cazurile de interpretare dificilă (uneori chiar pentru specia- 
lişti), este nevoie şi de prudenţă: prudenţă pentru a nu greşi în minus, 
scăpîndu-se nediagnosticate procese, leziuni, tulburări grave; pentru a 
nu greşi nici în plus, dîndu-se o interpretare gravă unor modificări ECG 
minore, nesemnificative, speriind astfel pe bolnav, îmbolnăvindu-l psi- 
hic, ducîndu-l la acţiuni, cheltuieli, emoţii inutile, ba chiar dăunătoare 
(cunoscute fiind cazuri de „electrocardiografitţă iatrogenă“, de nevroză 
anxioasă, obsesivă, depresivă pornită de la o ECG banală şi de la un me- 
dic deficitar pe planul cunoștințelor şi al psihologiei). 

Deci: — nu numai experienţă prin exerciţii controlate, dar şi pru- 
denţă în ce priveşte mijloacele propri! (cu atit mai mult cu cît experiența 
este mai redusă), avind grijă de a nu scăpa tulburările grave semnalate 
de ECG, — solicitare, odată cu traseul ECG și a interpretării lui, de 
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către electrocardiografist; — luarea în considerare și a datelor clinice, 
şi judecarea în ansamblu a tuturor simptomelor şi semnelor; — în fine, 
apel la specialist, renunţind la ambiţii inutile. 


E] 


În cartea aceasta nu pot fi prezentate larg și detaliat, multiplele as- 
pecte variate pe care le poate înfățișa traseul electrocardiografic, în di- 
ferite stări patologice cardiace. Ele sînt destul de numeroase, încît ne- 
cesită, în genere, un volum amplu, pentru a fi tratate amănunţit. Există 
asemenea tratate (ultimul, la noi, admirabila carte a prof. Dudea). 

Dar fiindcă este bine ca medicul practician să cunoască totuşi, măcar 
în linii generale, principalele formule electrocardiografice care impun 
măsuri terapeutice urgente sau speciale, sînt selecționate și prezentate 
succint, schematic, cîteva din datele şi traseele fundamentale, capabile 
a servi drept criterii elementare, oferind medicului practician un spri- 
jin cu caracter măcar orientativ. 

Este destul de puţin din ceea ce trebuie cunoscut pentru a putea face 
o bună interpretăre a unei electrocardiograme, pentru a face un diag- 
nostic cît mai sigur prin ECG. Dar chiar sumare, datele respective pot îi 
utile, ele oferind cîteva elemente clasice de reper interpretativ. 


Tabelul 297 
ANALIZA UNEI ELECTROCARDIOGRAME 


UNDA P . 

Normal: 0,06—0,11” durată și 1—2,5 mm înălţime. 

Posibil negativă în D; şi totdeauna negativă în aVR. 
; Mai slab aparentă în Cee DEG şi mai “ales în ae stînsi. 


iti Circumst i = 
meg Afecțiuni cardiace ire atare și conditi Condiţii fiziologice 


Largă (>0,11”) şi bifidă 


Hipertrofie atrială stîn- | + Hipertensiune 
gă arterială 
(stenoză mitrală) 


Ascuţită sau ogivală, amplă cu 
voltaj > 


Hipertrofie atrială 

dreaptă 

“(cord pulmonar cro- 

nic, leziuni triçuspi- 

diene) | 


Amplitudine ușor mărită Hipokaliemie | Simpaticotonie 
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Tabelul 297 (continuare) 


r 1 ii 
Atecţiuni cardiaco Piri an ia icon ati 


Tăirgită, crescută După chinidină 


Condiţii tiziologice 


De mic voltaj 


Pericardite, fibroze a- 
triale întinse, infarcte 
atriale Hiperkaliemie Parasimpaticotonie 


INTERVALUL P—R 
Normal: 0,12—0,20” 


Alungit (> 0,20”) 


Afecțiuni congenitale: | După digitală, Parasimpaticotonie 
defect septal atrial sau chinidină Sportivi 
ventricular.: înalt, bloc Persoane virstnice 
a-v grad I (dacă se normali- 

Miocardită reumatisma- zează după admi- 
lă, difterică ș.a. nistrarea de 

Ischemie miocardică atropină= vagoto- 
atrială nie) 


Unele tahicardii supra- 
ventriculare .. (paroxis- 
tice atriale) 


Scurtai (<0,12”) 


Ritm nodal superior (în 
care caz QRS normal) 
Sindrom WPW. (în -care 
caz QRS este >0,10”) 


17) 


Variat Disociaţie a-v completă 
(P şi QRST indepen- 
dente între ele) 


UNDA Q 
Profundă | Infarct miocardic Asciţă mare (cord Obezitate, sarcină 
>1/3—1/4 (+ crestată + modifi- orizontalizat), dar (cord orizontal) 
din R cări RST) fără alte modifi- 
vecin cări RST; scade 
în inspiraţii pro- 
tunde 


COMPLEXUL QRS 
Normal: sens pozitiv în Di, De, conduceri precordiale stingi 
sens negativ în conduceri precordiale drepte Vi, şi Va şi în aVR 
Variaţii de sens, morfologie, amplitudine, durată ... după modificări de axă şi po- 
ziție electrică a cordului, după vîrstă, constituție 
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Tabelul 297 (continuare) 
Pc a 


Circumstanţe şi condiţii 
Price e [Per Condiţii tiziologice 


Atecţiuni cardiace 


Alungit (>0,06—0,10”) 


După administrare 
de chinidină, 


| Hipertrofie ventriculară 
stingă 


Bloc major de ramură procainamidă, 
Sindrom WPW blocanţi beta- 
adrenogeni 


Extrasistolie ventricula- 
ră 


Voltaj crescut 


Ca mai sus: hipertrofie 
ventriculară stîngă, 
bloc major de ramură, 
sindrom WPW, extra- 
sistole ventriculare 


Copii, tineri longi- 
lini astenici 


„Voltaj scăzut 


Insuficiență cardiacă Revărsate pleurale, Altitudine `> 
Infarcte miocardice- în- pneumotorax- 3 000 metri 
tinse Emfizem pulmonar, Obezitate 
Fibroze - miocardice di- tumori mediasti- ` 
fuze nale, ascită, 

anasarcă, obezitate; ` 


Peri al 
ricardite mixedem, sclero- 


dermie 


Pozitiv în V,, Va şi aVR 


Hipertrofie ventriculară 
dreaptă 

:Bloc -de ramură dreaptă 

Sindrom WPW 


În “oglindă < 


-Dextrocardie 


SEGMENTUL ST 


A. Modificări, secundare-+ modificări de complex QRS 


În sens opus cu complexul QRS şi în același sens cu unda T 
care este asimetrică 


[i 


Hipertrofii ventriculare 
Bloc major de ramură 
= | Mxtrasistole ventriculare 
Sindrom WPW 


B, Modificări primare — izolate (QRS fiind nemodificat) 
În sens opus cu unda T care este simetrică 


Afecțiuni coronariene 
Afecţiuni miocardice 
cronice 


Tabelul 297 (continuare) 
Di i eee 


Cireumstanţe şi condiţii 


Afectiuni cardlace extracardiace Condiţii fiziologice 


Tulburări hidro-electro- 
litice și metabolice 
Tulburări endocrine și 
neurovegetative 
După administrare de 
digitală și chinidină 
AES ae N e tai > Sta five bratz anina ra 


Supradenivelare uşoară în precordiale drepte 


2 mm Sportivi antrenați 


Vagotonici 
Sie 7 S A see eee 00 SEI a a Et 


Supradenivelare mare, concavă 


Infarct miocardic supra- 
acut 

Pericardită acută, faza 
iniţială 


Supradenivelure convexă 


Infarct- miocardic cu 
leziune subepicardică 
Pericardită acută, faza E 
a Il-a 


Subdenivelare ușoară (Dı, Də, Dz şi precordiale stângi) 


Normali (dacă restul 
<1 mm e normal iar clinice 
nu sînt semne de 
afectare cardiacă). 
Simpaticotonie (se 
reduce după ad- 
ministrarea de 
betablocanţi) 


Subdenivelare > 0,1 mV în Di, Da, Da și >0,5 MV în precor- 
diale stingi + uşor descendente sau orizontale 


Ischemie miocardică sau 
leziune subendocardică 


Subdenivelare £ unde T plate sau negative în Vi—Va 


Hipertrotie ventriculară 
stingă 


Bloc major de ramură 

stingă : 
—————————————————————————————————————————— 
1456 
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Circumstanţe şi condiţii SI Saar 
Atecţiuni cardiace extracardiace Condiţii fiziologice 


UNDA T 
Pozitivă în Di, D» Vo, Ve — negativă în aVR — variabilă în 
celelalte conduceri 
Plată sau negativă în Də Da aVF 


Cord  orizontalizat și 
axa QRS  deviată la 
stînga 


Negativă D, 
Poate fi fiziologică 


Negativă aVL 


Cord verticalizat 


Negativă V, 


= La tineri 
"Negativă Dı 
Dextrocardie 
Vagotonie 
Negativă simetrică -| Iosgestie de apă rece | Altitudine 
c : în ischemia sub- După fumat, emoţii Sportivi 
se epicardică = După hemoragii 
ăi Pozitivă, ascuţită - | “cerebrale 
simetrică în ischemia După hipnoză, 
subendocardică hiperventilaţie 
dar labilitate de la 
o zi la alta; 
corectare după 
inspiraţii profunde, 
efort, K. Singulare, 
fără alte modificări 
ECG şi clinice 
INTERVALUL QT 
Alungită 
Afecţiuni coronariene, | După şoc electric Bărbaţi bătrîni 
Hipertenslune arterială | În hipokaliemie, temei, simpatico- 
Insuticienţă aortică, hipocalcemie; după tonici 
Cord pulmonar cronic chinidină, proca» 
Cardiţă reumatismală inamidă, emetină 


Pai 


Tabelul 297 (continuare) 


Circumstanţe şi condiţii 


Atecţiuni cardiace extracardiace Condiţii fiziologice 
Scurtat 
Pericardită acută Hiperkaliemie, Vagotonici 
hipercalcemie. 


Anoxie acută. 
Căldură, curent 
anodic, după digi- 
tală, cianuri, 

| fluoruri 


Tabelul 298 


TULBURĀRI DE FRECVENŢĂ ȘI DE RITM CARDIAC 


TAHICARDIE SINUSALA 
TA În efort, emoţii, stări febrile, 
Joel pop şoc, hemoragii, hipertiroi- 
dism, cardită reumatismală, 
miocardită, stenoză mitrală, 
insuficiență aortică, insufici- 
enţă „cardiacă; după atropi- 
nă, adrenalină, cafea, ceai, 

fumat, nitriţi, chinidină. 


BRADICARDIE SINUSALĂ. 
La sportivi antrenați; la unii 
VIE PO indivizi normali  (constituţio- 
nal). În stări  postgripale, 
posttifice, meningite, tumori 
şi edem cerebral, ictere, mix- 
edem beri-beri, după digi- 
tală sau chinidină doze mari. 


RITM NODAL 35—40/min 


Superior (PR <0,12”; P negativ ERA A A 
în D Da, aVF) X 

mijlociu (P înglobat în QRS) iesea 
inferior (P negative, după 


QRS, RP <0,12”) MAS nr 


RITM IDIOVENTRICULAR 
Frecvenţă <40/min, 
pe RN A y A E N T = 


EXTRASISTOLE ATRIALE 


Unde P pozitive, de aspect 

normal sau ușor alterat, P E 

Interval PR variat, -după lo- i E (Pi dt 
calizare sediul focarului ec- TAL Aaa e AN EA T 
topie, ; 

QRS normale; uneori anor- i 

male (dacă extrasistola este | Să 
foarte precoce în perioada ai -h h- 
refractară). 
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EXTRASISTOLE NODALE 


Complexe QRS premature, de 
aspect normal (nelărgite). 

Uneori P precedind.cu puţin 
complexul (E.N. superioară) 
Alteori fără P (E.N. mijlocie) 


Alteori P urmează complexu- . 


lui (E.N. infranodală) | 
EXTRASISTOLE VENTRICULARE 


Complexe QRS premature, 
lărgite (5> 0,10”), adesea cro- 
şetate, neprecedate de undă 


P, cu modificări secundare 
ale fazei de repolarizare 
ventriculară. 


Unde P normale, regulate. 


După extrasistolă urmează o . 


pauză compensatoare. 


Tabelul 298 (continuare) 


Aci; extrasistole nodale supe- 


avt 


ARAE ERE 
Prodan Seada Aci: extrasistole nodale 


aP 


Aci: extrasistole infranodale 


Banm = 

it a] VĂ 

CNE pa Enea aja 

top AA — SAN 
ł oa iad stingi = pa 


£x 


(olori) multi locale 


TAHICARDIE PAROXISTICĂ ATRIALĂ 


Frecvenţă 4+200/min, fixă. 
Unde P modificate. 
Complexe QRS normale. 


FLUTIER ATRIAL 
Cu bloc variabil sau fix 


Frecvenţă 4+300/min de -un- 
de F. („dinţi de fierăstrău“) 
Complexul ventricular de 2/1, 
3/1, 4/1, regulat -sau variabil- 
neregulat. 


FIBRILAȚIA ATRIALĂ 


Unde P inexistente, fibrilare, 
400—600/min. 

Complexe QRS neregulate ca 
frecvență și amplitudine — 
120/180/mn, 


În diferite afec- 
iuni cardiace; 
mai ales la co- 
ronarieni dar şi 
la: necardiaci, ti- 


AMAN dr read 


neri, femei hi- 
pertiroidieni, ne- 
vrotici 


Aci bloc variabil 


PARA A ARII 


În  miocardite, miocardoscle- 
roze, hipertensiune arterială, 
stenoză mitrală, pericarâite, 
alte valvulopatii, hipertiroi- 
dism, boli infecțioase acute, 


emfizem pulmonar ş.a. 


Uneori cauză necunoscută. 


TAHICARDIE PAROXISTICĂ VENTRICULARĂ 


Unde P normale ca aspect; 
frecvenţă normală, 

Complexe QRST rapide (150— 
220/mn) regulate, dar defor- 
mate (ca extrasistolele ven- 
triculare), independente de P 


La bătrîni, ateroscleroşi, CO- 
ronarieni, cardioischemici, 
după exces de digitală, chi- 
nidină, procainamidă, 
Pronostic sever: evoluție po- 
sibilă spre fibrilație ventri- 
culară, 


fioros if fiaf 
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FLUTTER VENTRICULAR 


Complexe QRS lărgite + cro- 
șetate, fără intervale dias- 
tolice electrice (unde F) 

PATION de fibrilație ventricu- 
ară. 


FIBRILAŢIE VENTRICULARĂ 


ANNA 


Complexe QRS cu totul alte: = 


rate, neregulate, lărgite, ne- n 


permiţind identificarea com- 
ponentelor. 

Durată scurtă: revenire la 
normal sau stop cardiac. 


BLOC SINO-ATRIAL 


Din cînd în cînd absenţa to- 
tală a complexului PQRST, 
cu absența unei bătăi car- 
diace (pauză) 


BLOC ATRIO-VENTRICULAR 


Interval PQ>0,20” 
Bătăile inimii, regulate gr. I 


Unde P normale, regulate. 


QRS) doar la 2, 3, 4 impulse 
atriale. La puls, bătăi omise 
periodic. > gr. II 


Unde P normale, regulate. (2/1) 
Complexe QRS anormale, de- 
formate, regulate (+40/min) 
ca extrasistolele ventriculare, 
independente de  impulsele 
atriale P. Clinic bradicardie 
fixă, neinfluențată de efort, 
atropină. Pot apare crize 
Stokes-Adams. 


Si ps pes pa 


gr! AE 


gr. III complet 


Tabelul 298 (continuare) 


în caz de infaret miocardic, 
scleroză .. miocardică avansa- 
tă, insuficienţă cardiacă ire- 
ductibilă, abuz de digitală, 
chinidină (intoxicații). 


Deseori în cardita reumatis- 
mală. = 


je 


Răspuns ventricular (complex grn) 


grill. | | | | | E ] | 


(complet) 


Rareori complexele QRS pot 
fi normale (centrul heterotop 
ventricular fiind foarte aproa- 
pe de nodul Aschoff-Tawa- 
ra). Acesta este aspectul tra- 
seului alăturat. 


Tabelul 299 


HIPERTROFII ATRIALE 
apa nins n git atei PETER E T 


Stîngă (HAS) 

Unda P 

de durată > (0,127) 
pifidă, dar voltaj nor- 
mal 

caracteristică mai ales 


în Dz; Vi, 2 
în stenoza mitrală ph 
(=P. mitral) ] 
Lărgită, crescută, mal ra 


este uneori după ad- G 


ministrare- de chini- i 


dină 
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Dreaptă (HAD) 

Unda P 

de durată normală dar ascu- 
țită (aspect gotic) şi voltaj 
mărit (>25 mm) înalt, ca~ 
vacteristică mai ales în- D» 
Dar Vu Va 

în cord pulmonar cronic 
(P. pulmonar) şi în afecțiuni 
ale valvulei tricuspide. ; 
Uşor crescută mai poate fi 
uneori în hipokaliemii şi în 
simpaticotomii, 


toata 


| 


Vabelul 294 (continuare) 


În caz de hipetrofie foarte 

mare, intervalul PR este de- 
f nivelat în sens opus undei P, 
| de asemenea segmentul ST 


uneori. 


| 

| 

| 

l 

j HIPERTROFII VENTRICULARE 

| Au la bază îngroșarea peretelui ventricular în urma suprasolicitării hemodina- 

j mice, Caractere electrocardiografice: deviație axială de partea hipertrofiată + creg- 
ş terea suprafeţei QRS complex, prin mărirea voltajului, respectiv a amplitudinei 

i (>1,5 mV) şi creşterea duratei, respectiv lărgirea complexului (20,10%); + modi- 

| ficări de „tip secundar“ ale fazei terminale $ întîrzierea deflexiunii intrinsecoide 

l în fața ventriculului hipertrofiat 


Stîngă (HVS) 


~ v ; „ Dreaptă (HVD) 
Deviane axială spre / | y A fn Deviaţie axială 
înga spre dreapta. 
Complex QRS amplu, vı Sog n Complex QRS 
măi cu durată A a A amplu, mărit, 
OH m cu durată la 
ȘI poz ul în D; | is -vn limita supe- 
Ip q rioară a nor- 
şi negativ în D, v h malului; 
(tip rS) 3 av e pozitiv în Do 
Segmentul ST subdeni- =~~ a “(tip Rs) 
velat, convex spre li- v ; pozitiv în D; 
nia izoelectrică S Sade } (tip qR) 
Unda T negativă şiasi- ` pi pn m Segmentul ST 
metrică în D+D> = subdenivelat 
fa it, sta e e urata 
3 1 1C: 
În derivații precordiale: în Də, Da. 


începînd de la V,; com- 
plex ventricular am- 
plu, mai ales unda R; 
ST subdenivelat, curbi- 
lin, cu convexitatea în 


În derivații pre- 
cordiale, mai 
ales în Vi—Va: 

complex ventri- 
cular amplu, cu 


Ín hiper- sus, cu T negativ, asi- un R înalt şi 

tensiunea metric sau plat, difa- . ascuțit; scăzînd 
arterială, zic > În stenoza mi- spre Vs 

_stenoză trală (+HAS), uneori Q bine 
sau insu- cord pulmonar pronunţat 
ficiența cronic (+HAD), alteori S pro- 
aortică, stenoză pulmo- funde pînă în Ve 
insufi- nară, diverse ST subdenive- 
ciență cardiopatii lat, curvilin, 
mitrală congenitale W aplatizat, di- 


fazic sau nega- 
tiv, asimetrie 


În precordialele stîngi, subdenivelarea lui 


Mai pledează pentru o HVD: 
ST şi T plat, difazic sau negativ se mai pot în- 


— prezența undelor S, accen- 


filni și: tuate în precoraiale; 

— în ischemia anterolațerală (dar aci T este — un P ascuţit, înalt, pulmo- 
simetric); nar; 

— după digitalizare masivă (dar aci intervalul — un bloc de ramură dreap- 
QT este scurtat), tă, 


în precordialele stingi, semnele de HVS 
pot lipsi în caz de: emfizem pulmonar, pneu- 
motorax, pneumonie, tumori mediastinale, mio- 
cardoscleroză, insuficiență cardiacă, scleroder- 
mie, tulburări electrolitice, A 
PONI A N i i N a a 
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Tabelul 299 (continuare) 


BLOCURI DE RAMURĂ (Tulburări de conducere atrioventriculară) 


BLOC DE RAMURĂ STINGĂ 
, 

a 

u 


ANN 
iară. 
i 
RA 


N 


BLOC DE RAMURA DREAPTĂ 


i A 
i y^ 
n A 
-M Ha~ 
VF | Bd poa 


Recunoaștere doar electrocardiografică (clinic neidentificabile). 


În general — caractere: 


P nealterat. PQ normal (căci stimulul are origine supraventriculară, sinusală). 
Complex QRS lărgit, crescut > 0,12” (căci stimulul are un parcurs ventricular 


alterat). 


Detlexiune intersecoidă întîrziată în faţa ventriculului blocat ( 50,03” în V—V3; 


>0,05” în Vs, Vo); deviaţie de ax spre ramura blocată. 
Modificări de tip secundar ale fazei terminale: tulburări de repolarizare ven- 


triculară; opoziție QRS/T. 


Bloc de ramură stângă 


QRS lărgit > 0,12” 

În Di, Dè R larg (>0,12”), deformat, fără 
q şi fără S; realizînd o singură undă 
pozitivă, amplă, îngroșată și croşetată, 
uneori în platou, deformat. 

ST subdenivelat, cu T negativ, asimetric. 
în D dreapta — r mic sau absent. 

în D stingă (V;, Ve) — acelaşi aspect ca 
în DS 

Totdeauna patologic, de pronostic grav. 
Des asociat cù cardiopatie ischemică şi 
hipertrofie ventriculară stîngă 

în genere, rezultind din procese inflama- 
torii, degenerative, ischemice. 


Bloc de ramură dreaptă 


QRS lărgit > 0,12” 

în Di (uneori şi D) R normal, dar S 
larg, îngroșat, uneori şi croșetat; des- 
făşurat. - 

T pozitiv. 

în D drepte (V,, V) QRS trifazic, cu 
R amplu, pozitiv, deflexiune interse- 
coidă întîrziată. T negativ. 

în D stîngi (Vs, Ve) S adînc, împăstat, 
larg. qR subțire. 

Poate fi natural, fără semnificație pa- 
tologică la copii şi adolescenți nor- 
mali. 


Mai schematic: 


Bloc de ramură 
stîngă 


|. 
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Sindrom WPW 


Bloc de ramură 
dreaptă (Wilson) 


aa 


tanriiira nyeoe 


SYYT “IA 


“III “OA Suro szed — 


| 
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Abcesul pulmonar cronic 950 

Abolirea murmurului vezicular 764 

Accesul de astm bronșic 778 

Accesul de astm bronşic, mecanisme 
patogenice 790 

Actul respirator normal 690 

Afecţiuni acute parietotoracice dure- 
roase 685 

Afecţiuni acute viscerotoracice dure- 
roase 682 

Afecţiuni bronşitice acute 894 

Afecţiuni mediastinale, diagnostic po- 
zitiv 969 

Afecţiuni pleurale. acute, dominate de 
durere 899 

Afecţiuni pleurale acute, dominate de 

= revărsate pleurale 900 

 Afecţiuni pulmonare acute 896 

Afecțiuni respiratorii cronice, factori 
etiologici 904 

Afecțiuni valvulare aortice 1107 

 Afecțiuni valvulare mitrale 1106 

Alimentaţia bolnavului cu insuficiență 
cardiacă 1200 

Algia precordială nevrotică 1023 

Algiile toracice posterioare 680 
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te sau cîrjei aortice 1031 


Anevrismul disecant de aortă 678 
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Angina de piept atipică 1294 
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Angina de piept, diagnostic de for- 
mă 1293 

Angina de piept, diagnostic diferenţial 
1287, 1289 

Angina de piept, diagnostice etiologie 
1296 

Angina de piept, diagnostic pozitiv 
1278 

Angina de piept tipică 1293 

Angina de piept, tratament 1298, 1301 

Angina pectorală 1023 

Angina pectorală de repaus, de decu- 
bit 1030 i 

Angor, echivalente 1286 

Angorul de repaus, decubit 1285 

Angorul intricat 1285 

Angorul Prinzmetal 1295 

Angorul tipic 1284 

Aritmia completă prin fibrilație atria- 
lă 1072 ; 

Aritmia completă prin flutter atrial cu 
bloc inconstant 1072 

Aritmia extrasistolică 1072 

Aritmia, precizarea varietății 1069 

Aritmiile propriu-zise (ritm neregulat) 
1061, 1066, 1072 

Aritmiile, tratament 1074 


Astenia neurocirculatorie 1426, 1432 


Astmul bronșic, anamneza, interogato- 
riul 793 


Astmul bronşic, atitudine practică 791 
Astmul bronşic, cauze posibile 788 


Astmul bronşie acut, diagnostic dife- 
renţial 781 


Astmul bronşic acut, diagnostic pozi- 
tiv 778, 780 
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Astmul bronşic, exâmenul fizic al bol- 
navului 794 

Astmul bronşic, tratament 795 

Astmul bronşic, tratamentul între ac- 
cese, de fond 797 

Astmul cardiac 1042, 1050 

Atelectazia pulmonară 792 

Ateroscleroza, diagnostic 
1255. 

Ateroscleroza, diagnostic pozitiv 1251 

Ateroscleroza, tratament 1259, 1262 

Atitudinea practică în dispnee 694 

Auscultaţia cordului 1101 

Auscultaţia plăminilor 761 


diferenţial 


B 


Blocul atrio-ventricular 1460 

Blocul sino-atrial 1460 

Blocuri de ramură 1462 

Boala astmatică cronică între acce- 
se 923 

Boala astmatică latentă 923 

Boala Bornholm 682 

Boala hipertensivă 1353 

Boala periodică 682 

Boala trombotică pulmonară 831 

Bradicardia, precizarea varietăţii 1068 

Bradicardia prin bloc parţial cu grad 
constant 1071 

Bradicardia prin bloe total 1071 

Bradicardia prin ritm nodal 1071 

Bradicardia'sinusală 1079, 1458 

Bradicardii foarte rare 1071 

Bradicardiile 1058 

Bradipneea inspiratorie 696! 

Bronhopneumonia 809 

Bronşiectazia 950 

Bronsita acută, diagnostic pozitiv 774 

Bronşita acută, tratament 777 

Bronşita cronică,: diagnostic diferenţial 
910 

Bronşita cronică, diagnostic etiologic 
912 

Bronșşita cronică, diagnostic pozitiv 909 

Bronșita cronică, diagnosticul de formă 
anatomică 911 š 

Bronşita cronică, trătament 915 


c 


Cancerul bronho-pulmonar, ' diagnostic 
precoce 944, 946 

Cancerul“ bronho-pulmonar,: elemente 
de suspiciune 944, 946 

Cancerul  bronho-pulmonar, erori de 
diagnostic posibile 948 

Cancerul pulmonar 969 

Caracterele sputei 726 

Cardiacul febril 1433, 1437 

Cardiacul icteric 1442 

Cardiopaţia ischemică de origine coro- 
nâriană 1270 
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Cardiopatii 
1271 

Cardiotireoza 1439 

Cauzele durerilor toracice 661 

Cauzele fibrozelor pulmonare intersti- 
țiale difuze 962 

Chistul hidatic pulmonar 972 

Clivări ale zgomotelor inimii 1102 

Colagenozele pulmonare 794 

Congestia pulmonară 808 

Cordul pulmonar cronic 1163 

Coreea acută Sydenham 1120 

Criza de extrasistole, atitudine prac- 
tică 1090 

Criza de tahicardie, atitudine practi- 
că 1087 


ischemice  necoronariene 


D 


Decompensarea respiratorie la un bron- 
şitie cronic, 918 

Decompensarea respiratorie la un bron- 
şitie cronic, tratament 921 

Dedublări ale zgomotelor inimii 1102 

Delimitări şi restricţii în tratamentul 
digitalic 1213 

Depleţia în insuficiența cardiacă 1215 

Diagnosticul de angor atipic 1282 

Diagnosticul de decompensare respira- 
torie la un bronşitic cronic 920 

Diagnosticul de endocardită reumatis- 
mală 1117 

Diagnosticul de infarct miocardic 1306, 
1311, 1320 

Diăgnosticul de sindrom mediastinal 995 

Diaenosticul diferenţial hemoptizie-he- 
“matemeză 745 

Diagnosticul diferenţial în bolile şi 
afecțiunile acute dispneizante 782 

Diagnosticul diferenţial în edemul pul- 
monar acut 839 

Diagnosticul etiologic în durerile tora- 
cice 663, 669 

Diagnosticul etiologic în pneumopatiile 
cronice fibroase, difuze sau circum- 

„scrise 975 

Diagnosticul în angina de piept 1283 


“Diagnosticul în ateroseleroză 1254, 1257 


Diagnosticul în boala coronariană (car- 
diopatia ischemică) 1272 

Diagnosticul în bronșita acută 775 

Diagnosticul în bronşitele cronice 913 

Diagnosticul în tibrozele pulmonare 960 

Diagnosticul în pneumopatiile cronice 
967 À; 

Diagnosticul pozitiv de afecțiune me- 
diastinală 996 

Diagnosticul pozitiv de proces patologic 
mediastinal 1006 

Diagnosticul pozitiv în edemul pulmo- 
nar acut 839 

Diagnosticul pozitiv în fibrozele pulmo- 
nare interstiţiale difuze 964 


Dlagnosticul unei afecțiuni mediastina- 
le 995 
Diagnosticul unei pneumopatii acute in- 
flamatoare 812, 814, 819 
Digitalicele, interferenţe medicamentoa- 
se negative 1207 
Digitalicele, manifestări toxice 1206 
Distagia joasă 1000 
Dispneea accelerată 696 
Dispneea acută 706, 1180 
Dispneea acută accidentală, neaştepta- 
tă 701, 703, 1181 
Dispneea acută gravă, paroxistică 1042 
Dispneea, atitudine practică 694 
Dispneea Biot 698 
Dispneea Bouchut 698 
Dispneea cardiacă prin insuficiența 
ventriculului stîng 1043 
Dispneea cardiacă prin insuficienţă car- 
diacă globală 1044 
Dispneea Cheyne-Stokes 697 
Dispneea de decubit 700, 702, 1041, 
1046, 1049 
Dispneea de efort 699, 702, 1041, 1046, 
1049 4 
Dispneea de origine cardiacă, clinică 
1041 
Dispneea de origine respiratorie 688 
Dispneea dezordonată, neregulată, anar- 
hică 696 
Dispneea, diagnostic 694, 695 
Dispneea, etiologie 688, 692 
„ Dispneea Kiissmaul 698 
Dispneea nerespiratorie sau extrarespi- 
_ ratorie 689 
- Dispneea paroxistică, în accese 701, 
3708, 1180 
Dispneea, patogenie 688, 690, 692 
 Dispneea prelungită, cronică 710 
Dispneea rară, cu accentul pe expira- 
„ție 696 iig 
[us oneea rară, cu accentul pe inspiraţie 
69 a 
Dispneea, tratament 712 z 
Dispneea vesperală 701, 702, 1042, 1046, 
1049 =, 


Dispneele acute 705 câ: 


Dispneele acute grave 707 

Dispneele cardiace, tratament 1051 

Dispnei accidentale 784 

Dispnei cardiogene 1049 

Dispnei care se repetă paroxistic. 782 

Distonia neurocirculatorie 1426, 1432 

Diuretice 1217 

Dopurile Dittrich 727 

Dorsago 680 

Durerea dorsală interscapulo-vertebrală 
1001 
rerea în umăr 672 

der medioțoracică oblică sau trans- 
versală 671 

purerea parasternală 673 

Durerea precordială 672 


Durerea precordială, indicaţii diagnos- 
tice 1036 

Durerea  retrosternală profundă 673, 
1000 

Durerea toracică arzătoare, usturătoa- 
re 670 

Durere toracică bazală 672 

Durerea toracică comună 669 

Durerea toracică, diagnostic etiologie 
663, 669 

Durerea toracică difuză 670 

Durerea toracică, etiologie 660 

Durerea toracică exagerată de respira- 
ţie profundă şi de tuse 673 

Durerea toracică migrantă, capricioasă 
675 

Durerea toracică, patogenie 659 

Durerea toracică, tratament 687 

Durerea toracică vie, atroce, cu apari- 
ție bruscă 670, 677 

Dureri anterotoracice și precordiale 680 

Dureri de origine scapulo-umerală 681 

Dureri dorsale cronice 680 

Dureri parietotoracice deosebite, cu in- 
dividualitate aparte 679 

Dureri precordiale, cauze 1017 

Dureri precordiale de intensitate mai 
mică 1032 y 

Dureri precordiale, diagnostic etiologic 
1019 

Dureri precordiale, etiopatogenie 1017 

Dureri precordiale, examen clinic și pa- 
raclinic 1037 

Dureri precordiale intermitente 1023 

Dureri precordiale, tratament 1038 

Dureri precordiale vii, violente 1028 

Dureri toracice cronice sau subacute 
685 zip: 32530! 

Dureri toracice neinfluenţate de mişcă- 
rile respiratorii 674 i : 


Gi 


E 


Echivalent anginos 1295 

Echivalenţe de angor 1286 

Edemul în pelerină 1000 

Edemul pulmonar; acut, ancheta” etio- 
logică 840 

Edemul pulmonar acut, cauze 836 

Edemul pulmonar acut de origine car- 
diacă 836 

Edemul pulmonar acut de origine ex- 
tracardiacă 837 7 

Edemul pulmonar acut de origine mix- 
tă 837 

Edemul pulmonar acut, diugnostie 838 

Edemul pulmonar acut, diagnostie di~ 
terențial 838, 839 

Edemul pulmonar acut, diagnostic etio- 
patogenic 842 i 

Edemul pulmonar acut, etiologie 853: 

Edemul pulmonar acut, patogenie 832, 
833 è 3 i 
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Edemul pulmonar acut, tratament 844 
845, 1230, 1236 i i 
Eloctrocardiograma în cardiopatia co- 
ronariană 1338 
Embolla pulmonară 677, 825, 1440 
Embolia pulmonară, cauze posibile 827 
Embolla pulmonară, forma majoră 826 
Embolia pulmonară, forme extreme 831 
Embolia pulmonară majoră, diagnostic 
etiologie 829 
Emade pulmonară majoră, tratament 
Embolia pulmonară stingă cu infarct 
pa nonar para- sau precardiac sting 
Embolul aeric 827 
Embolul amniotic 828 
Embolul grăsos 827 
Embolul sanguin 827 
Emboluri mixte 828 
Emfizemul pulmonar cronic, cadru cli- 
nic și nosologie 929 
Emtizemul pulmonar cronic, diagnos- 
tic diferenţial 926 
Emfizemul pulmonar cronic, diagnostic 
pozitiv 925 a 
Emfizemul pulmonar cronic, tratament 
931 | 
Endocardita bacteriană acută (malignă) 
1124 
Endocardita fibroplastică Loeffler 1439 
Endocardita lentă malignă 
Endocardita lupică — Libman-Sachs 
1438 ; 
Endocardita reumatismală 1437 
Endocardita reumatismală, diagnostic 
1117 
Endocardita reumatismală, tratament 
1119 
Endocardita septică acută 1438 
Endocardita septică subacută 1125, 1129, 
1438 
Endocarditele, 
etiologic 1131 
Etiologia afecțiunilor respiratorii cro- 
nice 904 
Etiologia durerilor toracice 660 
Examenul fizic-al hipertensivului 1363 
Expectoraţia abundentă 950 
Expectoraţia, atitudine practică 725 
Expectoraţia, diagnostic etiologic 725 
Expectoraţia, etiologie 725 
Expectoraţia, patogenie 725 
Expectoraţia, tratament 735 
Extrasistole atriale 1458 
Extrasistole nodale 1459 
Extrasistole ventriculare 1459 L 


diagnostice diferențial 


F 


False hemoptizii 743 
Febra la un cardiac 1433 
Fibrilația atrială 1459 
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Fibrilaţia ventriculară 1460 

Pibrozele pulmonare, cauze posibile 937 

Pibrozele pulmonare, clinica 958 

Pibrozele pulmonare, diagnosti diferen- 
Hal 959 

Fibrozele pulmonare, diagnostic etiolo- 
gic 959 

Pibrozele pulmonare, diagnostic pozi- 
tiv 959 

Fibrozele pulmonare, diagnosticul de 
formă evolutivă şi funcțional 961 

Pibrozele pulmonare, tratament 961 

Flutterul atrial 1459 

Flutterul ventricular 1460 . 

Formaţii tumorale mediastinale 1007 

Frecătura pericardică 1103, 1109 


G 


Gustul sputei 728 
Granulomatoza Wegener 975 


H 


Hemoptizia, atitudine practică 742 

Hemoptizia, cauze posibile 741 

Hemoptizia, diagnostic diferenţial 743 

Hemoptizia, diagnostic etiologic 748 

Hemoptizia, diagnostic pozitiv 742 

Hemoptizia, etiologie 740 

Hemoptizia, examene de efectuat 752 

Hemoptizia, patogenie 740 

Hemoptizia, tablou clinic 740 

Hemoptizia, tratament 753 

Hemoptizia-hematemeză, diagnostic di- 
ferenţial 745 

Hidatidoza pulmonară 972 

Hidropneumotorax 857 

Hidrotoraxul, diagnostic etiologic 828 

Hidrotoraxul, diagnostic pozitiv 888 

Hidrotoraxul, tratament 893 

Hiperlipidemiile 1265 

Hipotensiunea arterială, cauze 1413, 
1416 

Hipertensiunea arterială cronică 1346 

Hipertensiunea arterială cronică prima- 
ră 1358 

Hipertensiunea arterială de origine en- 
docrină 1346 

Hipertensiunea arterială, diagnostic 1341 

Hipotensiunea arterială, diagnostic etio- 
logic 1414, 1418 

Hipertensiunea arterială, diagnosticul 
complet 1372 


Hipertensiunea arterială  paroxistică 
1405, 1411 j 

Hipertensiunea arterială, prognostic 
1371 

Hipertensiunea arterială, tratament 
1378 


Hipertensiunea arterială, urgențe 1398 

Hipertensiunea esențială 1346 

Hipertensiunea secundară de origine 
reno-urinară 1347 


ye 


p 


Hipertensiuni secundare 1346 
Hipertensiuni secundare de origine car- 
dio-vasculară 1351 
ipertensiuni secundare de origine en- 
docrină 1349 
Hipertrofii atriale 1460. 
Hipertrofii ventriculare 1461 
Hipotensiunea arterială, tratament 1419 
SLipo i Datiinea ortostatică, diagnostic 


Hipotonsjunea ortostatică, tratament 
423 


Histiocitoza X 974 


I 


Icterul la un cardiac 1442 
Infarctul miocardic 678, 1028, 1440 
Infarctul miocardic, diagnostice 1306, 
1311 
Infarctul miocardic, diagnostic diferen- 
tial 1316 
Infarctul miocardic, tratament 1323, 
1326 
Infecția reumatismală 1120 
Infiltrate pulmonare hodgkiniene 970 
Infiltrate pulmonare leucozice 970 
Inspecţia bolnavului 1093 
Inspecţia bolnavului pe regiuni 1094 
Inspecţia toracelui 755 
Insuficiența aortică 1107 
Insuficienţa cardiacă 1145 
Insuficienţa cardiacă bruse agravată 
„1249 
Insuficiența cardiacă cronică globală, 
tratament 1196 
Insuficienţa cardiacă cronică, mijloace 
auxiliare terapeutice 1223 
Insuficiența cardiacă cronică stîngă, 
tratament 1228 
Insuficienţa cardiacă dreaptă acută 
1167, 1168 
Insuficienţa cardiacă dreaptă, acută, 
diagnostic etiologic 1170 
Insuficiența cardiacă dreaptă acută, 
tratament 1227, 1233 
Insuficienţa cardiacă dreaptă croni- 
că, diagnostic 1160, 1162 
Insuficienţa cardiacă dreaptă. croni- 
că, diagnostic precoce 1164 
Insuficienţa cardiacă dreaptă . croni- 
că, forma hipercianotică 1163 
Insuficiența cardiacă dreaptă croni- 
că, forma hipodiastolică 1163 


Insuficiența cardiacă dreaptă croni- 


că, tratament 1126, 1232 
Insuficiența cardiacă, dreaptă, diagnos- 
ic 1166 
Liielelerița cardiacă, etiopatogenie 1146 
Insuficienţa cardiacă globală 1148, 


2 
e Aena cardiacă globală, diagnos- 
tic 1151, 1152, 1157 


Insuficiența cardiacă globală, diagnos- 
tic diferențial 1153, 1157 

Insuficiența cardiacă globală, diagnos- 
tic etiologic 1154, 1159 

Insuficiența cardiacă globală, diagnos- 
tic precoce 1153, 1157 

Insuficiența cardiacă 
1182, 1186 

Tosvdeienja cardiacă ireductibilă 1237, 
124 

Insuficiența cardiacă, îngrijirile bolna- 
vului 1224 

Insuficiența cardiacă latentă, subelini- 
că 1187 

Insuficiența cardiacă realmente ireduc- 
tibilă 1246 

Insuficiența cardiacă realmente ireduc- 
tibilă, tratament 1247 

Insuficiența cardiacă stîngă 1192 

Insuficiența cardiacă stîngă acută, dia- 
gnostic 1177 

Insuficiența cardiacă stîngă acută, dia- 
gnostic diferențial 1178 

Insuficiența cardiacă stîngă acută, tra- 
tament 1236 

Insuficiența cardiacă stîngă cronică, 
diagnostice 1172, 1173 

Insuficienţa cardiacă stingă cronică, 
tratament 1235 

Insuficienţa cardiacă stingă, diagnostic 
1174, 1176 

Insuficienţa cardiacă, tratament 1221 

Insuficiența dreaptă cronică, diagnostic 
diferenţial 1164 

Insuficienţa dreaptă cronică, diagnostice 
etiologic 1165 

Insuficiența mitrală 1106 

Intensitatea durerii precordiale 1024 


Interferenţe medicamentoase negative 
ale digitalicelor 1207 


Investigaţiile paraclinice în hiperten- 
siune 1366 


Ischemia miocardică nedureroasă 1336 


1 


îngrijirile bolnavului cu insuficiență 
cardiacă 1224 


hipodiastolică 


J 


Junghiul toracic submamelonar 671 


L 


Legioneloza 825 

Leziunile valvulare aortice 1107 

Leziunile valvulare mitrale 1106 

Leziuni valvulare cardiace, sindroame 
clinice 1104 

Lichidul pleural 891 
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M 


Manitestări toxice ale digitalicelor 1206 

Matitatea parasternală evidentă 1000 

Matitatea paravertebrală interscapulo- 
vertebrală 1001 

Mecanismele patogenice ale accesului 
de astm bronşie 790 

Mecanismele patogenice posibile ale 
durerilor toracice 661 

Medicamente antihipertensive 1384 

Medicamentele antiaritmice 1080, 1085 

Metastaze neoplazice pulmonare 969 

Micoza pulmonară 973 

Microinfaretul miocardic 1321 


Mijloace auxiliare terapeutice în insu- 
ficiența cardiacă cronică 1223 


Miocardita reumatismală pură 1437 
Mirosul sputei 728 

Mirosul sputei fad 728 

Mirosul sputei puternic, fetid, cadaveric 


Mişcările respiratorii normale 690 


Modificări de intensitate ale zgomote- 
lor inimii 1101 È 


N 


Neoplasmul pulmonar 969 
Neoplasmul pulmonar secundar 969 
Nevralgia atrofiantă a umărului 681 


o 
Ortopneea 700 


P 


Palparea regiunii precordiale 1100 
Palpitaţiile, diagnostic etiologic 1014 
Palpitaţiile, diagnostic pozitiv 1013 
Palpitaţiile, etiologie 1012 
Palpitaţiile, patogenie 1011 
Palpitaţiile, tratament 1016 
Patogenia durerilor toracice 659 


Patologia pulmo-respiratorie iatrogenă 
(medicamentoasă) 986 


Percuţia peretelui toracic anterior 1100 
Percuţia toracelui 759 

Pericardita acută exsudativă 1135 
Pericardita acută purulentă 1141 
Pericardita acută serofibrinoasă 1139 
Pericardita acută, subacută 1439 
Pericardita acută uscată 1032, 1134 


Pericardita cronică, adezivă, simfizară 
1142, 1144 
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Pericardite acute şi cronice 1133 

Pericarditele acute 1134 

Pleurita acută, diagnostic diferenţial 
eliminatoriu 849 

Pleurita acută, diagnostic etiologie 851 

Pleurita acută, diagnostic pozitiv 849 

Pleurita acută, diagnosticul de formă 
clinică și încadrarea patologică 850 

Pleurita acută stingă precordială sau 
diafragmatică 1032 

Pleurezia gripală 885 

Pleurezia pneumococică 885 

Pleurezia purulentă tuberculoasă, dia- 
gnostic pozitiv 885 

Pleurezia serofibrinoasă a marii cavi- 
tăţi pleurale 859 

Pleurezia  serofibrinoasă  tuberculoasă 
874, 875 

Pleurezia serofibrinoasă tuberculoasă, 
diagnostic etiologic 874 

Pleurezia  serofibrinoasă . tuberculoasă, 
diagnostic pozitiv 874 

Pleurezia  serofibrinoasă  tuberculoasă, 
tratament 879 

Pleurezia stafilococică 885 

Pleurezia streptococică 885 

Pleureziile purulente: netuberculoase, 
diagnostic diferenţial 883 

Pleureziile purulente  netuberculoase, 
diagnostic patogenic 884 

Pleureziile  purulente  netuberculoase, 
diagnostic pozitiv 881 

Pleureziile purulente  netuberculoase, 
tratament 884 


Pleureziile  serofibrinoase, diagnostic 
diferenţial eliminatoriu 859 

Pleureziile  serofibrinoase, diagnostic 
etiologic 861 

Pleureziile  serofibrinoase, diagnostic 


pozitiv;-857 

Pneumoconioza incipientă 971 

Pneumonia! cronică banală, reziduală 
971 

Pneumonia eozinofilică acută 824 

Pneumonia francă lobară, tipică 808 

Pneumopatia acută, atitudine practică 
807 

Pneumopatia imuno-alergică de mediu 
970 

Pneumopatia inflamatorie acută, dia- 
gnostic 812 

Pneumopatia inflamatorie acută, dia- 
gnostic diferenţial eliminatoriu, de si- 
guranță 800 : 


Pneumopatia inflamatorie acută, dia- 
gnostic pozitiv 800 
Pneumopatia inflamatorie acută, dia- 
enosticul de formă, de varietate a 
pneumoniei 801 
Pneumopatia inflamatorie acută, trata- 
ment 813 
Pneumopatia interstiţială, infiltrativă, 
si atipică 810 
: Pneumopatiile acute infecțioase, agenţi 
etiologici 802 
Pneumopatiile cronice cu focare nodu- 
lare, limitate, circumscrise 968 
Pneumopatiile cronice, diagnostic 967 
Pneumopatiile cronice, diagnostic etio- 


logic 968 

Pneumopatiile granulomatoase infiltra- 
tive 954 

Pneumopatiile proliferative, chistice, 


reziduale 954 
Pneumotoraxul 677 


Pneumotoraxul limitat, localizat, cir- 
cumscris 857 i 


Pneumotoraxul spontan, diagnostic 855 
Pneumotoraxul spontan, patogenie 855 


Pneumotoraxul spontan stîng-t-anterior 
1031 


Pneumotoraxul spontan, tablou clinic 
854 


=  Pneumotoraxul spontan, tratament 856 
|  Polipneea 696 
Procese pericardice acute şi cronice, 
= sindroame clinice 1105 
„ Pulsul alternant 1064, 1073 
“Pulsul radial 1109 | 
Pulsul radial asincron şi/sau inegal 
1000 


Raluri crepitante 761 

Raluri subcrepitante limitate, localizate 

Raluri umede, subcrepitante, difuze 761 

Raluri uscate (ronflante şi/sau sibilan- 
te) 761 

Readaptarea precoce după infarctul 
miocardic 1331 

Reumatismul poliarticular acut Bouil- 
laud 1120 

Revărsatul pleural 889 

Ritmul nodal 1458 


S 


Sarcoidoza pulmonară 974 
Sifilisul pulmonar 973 


Simptome şi semne de origine medias- 
tinală 993 

Sindromul clinic în principalele afec- 
țiuni bronho-pulmonare 762 

Sindromul condrocostal precordial (Fie- 
gel) 679 

Sindromul dorsalgic vertebrogen prin 
osteoporoză (Ravault) 680 

Sindromul Dressler 1440 

Sindromul dureros al ultimelor coaste 
682 

Sindromul Fiegel 679 

Sindromul Goodpasture 824 

Sindromul Hamman-Rich 825 

Sindromul hiperkinetic 1429 

Sindromul Loeffler 824 

Sindromul mediastinal 1006 

Sindromul neuro-cardiovascular func- 
tional 1426, 1432 

Sindromul neuro-cardiovascular func- 
țional, tratament 1430 

Sindromul Parsonage-Turner 681 

Sindromul pectoralului 680 

Sindromul pediculului romboidului (Le 
Lourd) 681: . 

Sindromul Pickwick 1164 

Sindromul Prinzmetal-Massumi 679 

Sindromul stiloidian (Eagle) 715 

Sindromul Tietze 679 

Sindromul trofostatie dureros de meno- 
pauză (de Sèze) 681 

Spiralele Curschmann 727 

Sputa 725 

Sputa brună, murdară 727 

Sputa, microscopie 729 

Sputa neagră 727 

Sputa mucoasă 726 

Sputa mucopurulentă 726 

Sputa pseudomembranoasă 727 

Sputa purulentă 726 

Sputa roșie închis, ruginie 727 

Sputa rozată, mucoasă-gelatinoasă 727 

Sputa seroasă 726 

Sputa sero-muco-purulentă 726 

Sputa sero-spumoasă 726 

Starea de postintaret pulmonar 972 

Stări patologice cu dispnee acută 1180 

Stenoza aortică 1107 

Stenoza mitrală 1106 

Sutlul amtorio 764 

Sutlul cavernos 764 


Suflul pleural 764 

Suflul tubar 764 

Sutlurile cardiace 1102 

Sutlurile organice, orificiale 1109 

Sughiţul 1000 

Supuraţia bronşică sau pulmonară cro- 
nică 971 

Supuraţia cronică  bronho-pulmonară, 
diagnostic pozitiv 949 

Supuraţia cronică bronho-pulmonară, 
tratament 952 

Susținerea cordului 1201 


T 


Tahicardia paroxistică 1079 

'Tahicardia paroxistică atrială 1459 

Tahicardia  paroxistică  ventriculară 
1459 

'Tahicardia, precizarea varietăţii 1067 

Tahicardia prin flutter atrial cu bloc 
constant 1079 

'Tahicardia sinusală 1079, 1458 

'Tahicardiile 1056, 1065 

Tonice cardiace 1202 

'Tonificarea miocardului 1201 

'Torace astenic 756 


Torace conoid sau piramidal sau în 
clopot 756 


Torace emfizematos 756 


Torace înfundat sau infundibuliform 
757 


Torace în pîlnie 756 
Torace rahitic 756 


Tratamentul astmului bronşie în acces 
796 


Tratamentul astmului bronşie între ac- 
cese, de fond 797 

Tratamentul digitalic, delimitări şi res- 
tricţii 1213 

Tratamentul după 
1330 

Tratamentul ` hipertensiunilor arteriale 
1378 

Tratamentul în astmul bronșic 795 

Tratamentul în bronşita acută 777 

Tratamentul în dispneele dishematozice 
712 

Tratamentul în dispneele nehematozice 
713 

Tratamentul în edemul pulmonar acut 
1230, 1236 

Tratamentul în 
1323, 1326 


infarct miocardic 


infarctul miocardic 


1470 


Tratamentul în insuficiența cardiacă 
cronică stîngă 1228 

Tratamentul în insuficiența cardiacă 
dreaptă acută 1227, 1233 


Tratamentul în insuficienţa cardiacă 
dreaptă cronică 1226, 1232 


Tratamentul în insuficiența cronică 
stîngă acută 1230, 1236 

Tratamentul în insuficiența cronică 
stîngă cronică 1235 

Tratamentul medicamentos în hiper- 
tensiunea arterială 1391 

Tratamentul pneumopatiilor cronice 
988 


Tratamentul stării de rău astmatic 795 

Tromboza arterei pulmonare 678 

Tromboza atriului stîng 1439 

Tuberculoza pulmonară 968 

Tuberculoza pulmonară, diagnostic 933, 
935 

Tuberculoza pulmonară, diagnostic di- 
ferențial 938 

Tromboza pulmonară in situ 1441 

Tuberculoza pulmonară, tratament 941 

Tulburări de conducere atrio-ventricu- 
lară 1462 


Tulburări de frecvenţă şi de ritm car- 
diac 1458 


Tumori ale mediastinului sau formaţii 
tumorale 1007 

'TPurgescenţa jugularelor 1000 

Tusea asmatică 714 

Tusea bitonală 718 

Tusea cardiacă 714 

Tusea, cauze posibile 716 

Tusea coexistentă cu febra 721 

Tusea continuă, cu zbucniri repetate 
720 

Tusea cu coexistenţa unor accese de 
astm bronşic 721 

Tusea cu durere coexistentă 720 

Tusea cu expectoraţie 720 

Tusea cvintoasă 718 

Tusea de efort 719 

Tusea de origine laringiană 715 

Tusea de origine nazală (Lermoyez) 714 

Tusea de origine otică 715 

Tusea determinată de căscat 720 

Tusea, diagnostic etiologic 717 

Tusea emetizantă 719 

Tusea, etiologie 714 

Tusea întreruptă 719 

Tusea matinală 720 


t 
f 
i 


Tusea nervoasă 715 

Tusea nocturnă 720 

Tusea obnubilantă 719 

Tusea, patogenie 714 

Tusea poziţională 719 

Tusea răgușşită, lătrătoare 1000 

marg reală a tuberculoşilor (Ameuille) 
5 


Tusea, sindromul stiloidian 715 
Tusea sufocantă 719 


Tusea surdă, stinsă, răguşită, voalată 
718 


Tusea, tratament 724 

Tusea umedă, productivă 716, 717 
Tusea uscată 716 

Tusea vesperală 720 


Tusea zgomotoasă, lătrătoare, sonoră, 
zbucnitoare uneori 718 


Tusele rebele 723 


U 


Urgenţe în hipertensiunea arterială 
1398 


vV 


Vocea sau/şi tusea bitonală 1000 


Vomica, diagnostic diferenţial elimina- 
toriu 737 


Vomica, diagnostic etiologic 737 
Vomica, diagnostic pozitiv 736 
Vomica, origine 739 

Vomica, patogenie 736 

Vomica, tablou clinic 736 
Vomica, tratament 740 


xX 
Xifoidalgia 680 


Z 
Zgomotele inimii, clivări sau dedublări 
1102 


Zgomotele inimii, modificări de inten- 
sitate 1101 


Zgomotul de galop 1103, 1109 


